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ПРЕДИСЛОВИЕ 


Кислородное голодание человека, вызванное эндо-экзогенны- 
ми причинами, встречается весьма часто. Расстройство дыхания 
нередко сопровождается асфиксией. Асфиктический процесс, по 
мнению Н. О. Ковалевского, не является чем-то необычным 
для организма, он наблюдается даже «при нормальном пита: 
нии органов и тканей и выражается превращением артериаль- 


ной крови в венозную» 1. у 


Причин асфиктического процесса чрезвычайно много. Сюда 
‘относятся многие заболевания: дифтерия, аллергический отек 
гортани (отек Квинке), коклюш, спазмофилия, эпилепсия, 
пневмонии, туберкулез легких, глистные инвазии, декомпенса- 
ция сердца, расстройство дыхания у альпинистов, различные 
отравления, вызывающие нарушения функции крови (яды кро- 
ви) и дыхательного центра, различные виды механической: ас- 
фиксии и т. д. При этом в течении асфиктического процесса, 
несмотря на различие в этиологии, наблюдается много общих 
закономерностей, что позволяет распространять, данные, полу- 
ченные при изучении отдельных видов асфиксии, на все ‘ее 
ВИДЫ. \ з 

В судебной медицине до недавнего времени`основное вни- 
мание было сосредоточено’ на ‘экспертизе трупа, диагностике 


причин смерти, выявлении новых признаков смерти, характер- 


ных для каждого ее вида. ыы 

В последние десятилетия пытливая мысль ученых-медиков 
была направлена ‘на спасение пострадавших, на разработку 
идеи оживления человека, находящегося в состоянии мнимой 
или клинической смерти, и в этом направлении были достигну- 
ты значительные успехи (В. А. Неговский ‘с сотрудниками и 
другие). Эта идея нашла свое отражение и в судебной меди- 
цине, благодаря чему значительно участились случаи оживле- 


‚ния людей, в частности после механической асфиксии (странгу-. 


ляционная асфиксия, утопление). Во связи с этим возникла 
необходимость определения возможности оживлення человека 
после механической асфиксии, более детального изучения про- 
Цесса ` механической асфиксии, течения постасфиктического 





т Цит. по А. Д. Гусеву. Основы судебной медицины. М., 1938, стр. 77. 
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периода, выявления последствий перенесенной асфиксии, оцен- 
ки полученных данных с медицинской и криминалистической 
точек зрения. 

Учитывая литературные данные и на основании результа- 
тов наших опытов на собаках, мы пришли к убеждению, Что 
эта модель эксперимента по изучению возможности оживления 
человека после асфиксии и постасфиктических явлений оказы- 
вается далеко несовершенной. Полученные экспериментальные 
Данные значительно расходятся с клиническими наблюдениями 
У человека, а поэтому не могут быть перенесены на человека и. 
использованы в практике. 

Исходя из этого, мы решили проводить свои исследования 
на клиническом судебномедицинском материале, что позволяет 
использовать полученные нами данные в судебномедицинской 
и юридической практике. В основу своих исследований мы по- 

болезни людей, перенесших 
суицидальных и гомоцидаль- 


О 


о исследования. Эксперимен- 


ных мы проводили лишь для 
ь д } 


ения автор 
В течение 5 лет одновременно. работал врачом скорой медицин- 
ской. помощи г. Казани, где неоднократно наблюдал оживле- 
ние пострадавших после механической. асфиксии и принимал 
активное участие в их спасении, клиническом наблюдении и 
катамнестическом исследовании. Клинические наблюдения про- 
водились В. Казанской республиканской психоневрологической 
больнице и Казанской психиатрической клинике. - 
Проблема. асфиксии, не потерявшая актуальности, разраба- 
_. тывалась кафедрой. судебной медицины Казанского медицин- 
_ ского института со дня ее возникновения ‚(1871 г). Научные ра- 
боты казанских профессоров И. М. Гвоздева, К. М.. Леонтьева, 
В. П. Неболюбова, А. Д. Гусева пользуются заслуженным | 
_ признанием специалистов. Наши экспериментальные и клини.’. 
^ ческие исследования являются продолжением исследований ка- — 
занской школы судебных медиков. 
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ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА 


Исследованиями П. Платонова (1852), Турда (Тоигаез) '. 
Е. Мартина (Е. Мацт, 1938) показано, что смерть от повеше- 
ния существовала еще в глубокой древности и в ряде случаев, 
особенно во время войн и походов, наблюдалась эпидемически. ` 
Но кто был первооткрывателем этого вида смерти и при каких 
обстоятельствах это произошло, для науки осталось неизвест- 
ным. Однако из глубины веков до наших времен дошли сведе- 
ния о случаях самоубийства и казни через повешение знаме- 
нитых людей древности. Этот вид смерти хорошо был известен 
уже Гиппократу ?.; Его высказывание об оказании помощи из- 
влеченным из петли получило широкое распространение и до 
недавнего времени бралось за основу при оказании помощи 
пострадавшим. 

Эволюция повешения вкратце сводится к следующему. 
Возникнув, как средство самоубийства и казни, со временем’ 
оно приобрело и криминальный характер в тех случаях, когда 
применялось с целью убийства. По всей вероятности, в течение 
длительного времени повешение всегда заканчивалось смертью 
пострадавшего. В дальнейшем у людей зародилась мысль о 
возможности спасения человека после повешения при весьма 
скором извлечении его 'из петли. Об этом хорошо знал Гиппо- 
крат. Указания на оживление казненных встречаются в трудах 
врачей эпохи Возрождения. Однако, ввиду исключительной 
р редкости эти случаи практически не принимались во внимание. 
_ Поэтому основное развитие медицинской науки здесь шло по ‘пу- 
ти исследования трупов и было направлено на выявление призна- 
ков асфиксии, определение причины и рода смерти. Такая 
постановка проблемы требовала от исследователей изыскания 
новых достоверных признаков и доказательств смерти от пове- 
шения. Эта проблема не потеряла актуальности и в наши дни. 

По мере нарастания числа случаев оживления и накопления 
соответствующего опыта идея оживления человека стала 
приобретать реальное значение. Впервые случаи оживления 
наблюдались, по-видимому, главным образом среди Казненных, 
так как описание случаев оживления после суицидальных по- 














1 Цит. по Е. Мартину. 
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пыток встречается значительно позже. Этому до некоторой сте- 
пени содействовал порядок осуществления казни. По обычаям 
того времени, как только врач констатировал смерть казнен. 
ного, тело его извлекалось из петли и передавалось для вскры. 
тия или родственникам. для захоронения (Англия). Грубая _ 
манипуляция с трупом, небрежная транспортировка по тряской 
дороге, которая в какой-то. степени уподоблялась ‘искусствен: 
ному дыханию, оказывали благоприятное воздействие на сердце 
и способствовали восстановлению еше сохранившихся жизнен- 
ных функций. При обнаружении признаков жизни у казненного 
врачи, как правило, приступали коживлению, которое в ряде слу- - 
чаев и приводило к спасению казненного. На такие случаи ожив- 
ления, по данным А. Гаена (А. ае Наеп, 1772), «указывает вра- 
чебная литература всех времен». Так Камерариус !, сообщая 
с повешении 8 воров 16 марта 1440 г., указывал, что тело од- 
ного из них было доставлено в госпиталь для вскрытия, где 
У него были обнаружены признаки жизни, он был оживлен и 
а ‘отпущен на волю. Подобный случай в 1492 году описал Карда- 
нус?. У казненного перед вскрытием ›были обнаружены приз- 
РА наки жизни. Он был оживлен. Придя в сознание, он рассказал 
о происшедшем, после чего также был отпущен на волю. Ана- 

логичные случаи были описаны П. `Форестом 3, Геспером %, 

Брюйером 5, ван Швиреном 6, а в более позднее время 

П. А. О. Магоном (Р. А. О. Маро, . 1801) и Э. Гофманом 

(Е. Нойпап, 1880). Следует заметить, что такие случаи ожив- 
‘ления были редчайшей казуистикой. а: 

: Случаи` оживления после суицидальных попыток встре- 
Ре чаются в митературе лишь в последние столетия. По-видимому, 
одной из основных причин более‘ позднего наблюдения оживле- 
ния покушавшихся было запоздалое обнаружение их, а также 
отрицательное влияние афоризма Гиппократа, согласно кото- 

‚ Рому «..повешенным, у которых: идет пена ‚изо рта, нельзя по- 
мочь, даже если они живы». Это находит себе подтверждение 

в литературе. Так Аегиннета 7 указывал, что к спасению пове- 

_ шенных, у которых изо рта хоть раз показалась пена, он даже 
не приступал. ых я - 

_ | В 1172 году А. Гаен, ссылаясь на литературные источники, = 

‘одним из первых разбирает вопрос об оживлении повешенных 

и утопавших. Он довольно правильно описал течение асфикти- 
ческого процесса, отметив, что у повешенных появляются сон- $ 
лЛивостЬ, искры и потемнение в глазах. Им были описаны также | 
_те способы оживления, которые применялись в то время. Зна- к. 

комство с этими методами ‘показывает, что, несмотря на неко- г. 
_торую примитивность выполнения, они были физиологичными, ` Е. 
и многие из них сохранились. Сюда относятся: введение юз 
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1,23, 4,55) 6, 7 цит. по А. де Гаену.. 






1 Функций судить об оживлении повешенного преждевременно, 





ноздри «чихательных средств», раздражение глотки специаль- 
выми инструментами, согревание, введение сердечных средств, 
кровопускание, вдувание воздуха изо ртав. рот, трахеотомия 
< последующим вдуванием воздуха в трахеотомическое отверстие 
и пр. Однако, несмотря на теоретически правильную постанов- 
ку вопроса об оживлении, несмотря на большое количество про- 
веденных экспериментов, автор не приводит собственнных на- 
блюдений по оживлению человека. ; 

На возможность оживления повешенных указывал также 
П. А. О. Магон (1801). В своем учебнике по’ судебной медици- 
не он уже приводит 2 наблюдения, особенность которых 
состояла в том, что были оживлены двое казненных, передан- 
ных родственникам для погребения. 

Довольно подробно и с более глубоким анализом описывает 
методику оживления после повешения и утопления Е. Мухин 
(1805). Оживление человека он рекомендовал начинать с 
осмотра полости рта и носа, очистки их, устранения западения 
языка, а затем уже приступать к искусственному дыханию 
< последующим, по мере необходимости, применением согрева- 
ния, кровопускания, использования возбуждающих средств. 
электрического тока от гальванических элементов (для воз- 
буждения сердца) ит. д. 

Ученик Е. Мухина М. Алякринский в своей диссертации 
«Об оживлении удушенных» (1825) указывал, что оживление 
повешенных наблюдается значительно реже, чем при асфиксии 
другой этиологии. Однако известны случаи, в которых казнен- 
ные повешением возвращались к жизни самостоятельно. По 
его мнению, мало бывает надежды на’ благополучный исход, 
если казненный долго висел или ему поздно была оказана 
помощь. Он справедливо подметил, что пожилых людей ожи- 
вить труднее, чем молодых, хотя объясняет это’ неправильно, 
полагая, что они умирают при повешении’ от кровоизлияния 
в мозг вследствие легкого разрушения сосудов. В этой работе 
М. Алякринский вперые-в литературе ставил вопрос об ожив- 
лении повешенного человека в связь с механизмом повешения. 
Он считал, что. чем туже затягивалась петля при повешении и 
чем, следовательно, меньше наблюдался застой крови в по- 
лости черепа, тем больше было надежды на оживление. 

Выдающаяся роль в распространении идеи о возможности 
оживления после повешения принадлежит ЦП. Платонову 

(1852). В своей интересной работе, посвященной повешению 
и удавлению, автор уделил особое внимание вопросу об ожив- 
лении повешенных. В разделе «Явления, сопровождающие 
возврат к жизни после асфиксии» он подробно описал процесс 
восстановления жизненных функций организма, ‹ справедливо 
заметив, что сначала наблюдается восстановление сердечной 
деятельности, а затем дыхания, и что по восстановлению этих 
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так как может еще настунить смерть. Человек может считаться 
спасенным лишь «после окончательного уничтожения КоНГестии 
в разных органах». При спасении повешенных, кроме общих 
мероприятий (извлечение человека из петли, возвышенного 
положения головы и пр.), он рекомендует мероприятия по вос. 
становлению основных функций организма — ровообращения, 
дыхания, функции нервной системы. Для восстановления 
кровообращения он предлагает кровопускание, пиявки на го- 
лову, раздражение сердца электрическим током от гальвани- 
ческих элементов, ‘раздражение электрическим, током диафраг- 
мы. Дыхание рекомендует восстанавливать общеизвестными 
способами искусственного дыхания (к вдуванию воздуха в 
легкие ртом или через трубку. он относился отрицательно). 
Для восстановления функции нервной системы автор предло- 
жил растирание кожи, опрыскивание холодной водой, ингаля- 
ции нашатырного спирта, тепловые процедуры и пр. П. Плато- 
нов один из первых указал на реальный срок оживления. По 
его мнению, оживление возможно только в пределах до 5— 
7-минутного пребывания в петле. Ценность этого указания ста- 
новится очевидной, если учесть, что в то время среди ученых 
были распространены фантастические представления о сро- 
ках возможного оживления. Так, например, П. А. О. Магон 


шении частоты случаев 
оживления. 


Через несколько лет после выхода в свет работы П. Плато- 
нова Ф. Гауска (Е. НацзКа, 1869 


учебнике приводит 2 собственных наблюдения, основанных, 

по его словам, «на точных данных, почти совсем не изучав- 

шихся». Только один случай оживления приводит в своем 
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учебнике и Э. Бухнер (1870). Примечательным в его сообщении 
является тот факт, что спасенный подробно рассказал о слу- 
чившемся. \ 

Подтверждая возможность оживления повешенных при свое- 
временном извлечении их из петли, И. И. Нейдинг (1882) од- 
новременно указывал и на последствия повешения. При этом 
особое внимание он обращал на то обстоятельство, что оконча- 
тельное оживление не всегда ‘удается: спасенные иногда через 
некоторое время все же погибают. 

Вопрос об оживлении повешенных нашел свое отражение и 
в руководстве по судебной медицине И. Машки (1. МазеНка, 
1881). В противоположность П. А. О. Магону, который считал, 
что оживление повешенного возможно через несколько часов 
пребывания в петле, М. Машка впал в другую крайность: он 
утверждал, что оживление возможно лишь после 2—3-минут- 
ной странгуляции. При этом он справедливо замечает, что 
иногда, при кажущемся оживлении, улучшении работы сердца 
и восстановлении дыхания, наступает сопорозное состояние, 
заканчивающееся смертью, которую он неправильно объяснял 
необратимыми изменениями в крови. 

И. М. Гвоздев (1885) допускал возможность оживления по- 
вешенных в пределах 5-минутной странгуляции. Но, по его 
мнению, не. все оживленные выздоравливают окончательно: 
некоторые из них через более или менее продолжительный 
срок все же погибают от вторичных последствий повешения. 
Если пострадавшие все же выживают, то у них наблюдаются 
продолжительное бессознательное состояние и ряд’других об- 
щих и местных расстройств. Подобного взгляда придерживался 
и Г. Корнфельд (1885). 

К концу 80 гг. ХХ века был уже известный опыт по ожив- 
лению повешенных, накопился достаточно богатый клинический 
материал. Возникла необходимость его обобщения й ознаком- 
ления с полученными результатами широких кругов медицин- 


<кой общественности. Эту задачу взял на себя 5. Гофман. ^. 


В своем учебнике по судебной медицине (1887) он впервые в 
литературе ввел раздел под названием: «Явления, находимые 
У оживленных удавленных или не вполне удавленных», в кото- 
ром автор на основании двух собственных наблюдений и шести 
случаев заимствованных из литературы довольно подробно 
описал постстрангуляционные явления. Ь 

В 1888 году венский психиатр Ю. Вагнер (7. \Маепег) со- 
брал разбросанный литературный материал по оживлению по-` 
вешенных и представил цельное описание постасфиктических 
проявлений, основанное на 17 наблюдениях. Основное внимание 
в данной работе автор обращал на доказательство наличия амне- 
зии у спасенных. Как в этой работе, так и в последующих поле: 
мических сообщениях (1891, 1893) в связи с возражениями 
П. И. Мёбиуса {Р. 1. МбБиа, 1893), который допускал возмож- 
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ность истерического происхождения’ амнезии, он отстаивал 
только‘ органическую ее природу. - 

Эта работа Ю. Вагнера явилась идейным толчком к публи- 
кации целого ряда сообщений с описанием случаев оживления 
повешенных (И. А. Бутаков, 1890; Г. Зейдель (@. Зеуае1, 1894); 
Платонов, 1895, Писнячевский, 1895 и др.). Все эти. сообщения 
представляли собою описание одиночных случаев оживления, 
и в них пропагандировался взгляд Ю. Вагнера на амнезию. 
В 1896 году появилась фундаментальная работа Э. Ф. Белли- 
на, основанная «на всем. имеющемся литературном материале 
(30 случаев)» и 4 наблюдениях автора. В. этой работе 
Э. Ф. Беллин доказывал правоту. взгляда Ю. Вагнера на амне- 
зию, обратив также должное внимание и на другие постстран- 
гуляционные изменения. Следует заметить, что тема постстран- 
гуляционных расстройств . (бессознательное состояние, судоро- 

‚ ги, амнезия и пр.) надолго приковала к себе внимание иссле. 
дователей, причем со временем стали все чаще и чаще появ- 
ляться противоречивые сообщения по отдельным ее вопросам. 
Одновременно с этим происходило и накопление новых наблю- 
дений. В 1904 году Бри (Вше) сообщил, что литература охва- 

тывает уже 48 случаев оживления. В ‘последующие годы’ ста- 
овешенных не  проводнлось; 

Л о нарастало. Для _лите- 

сообщения, основанные 

Так, Бенон и Владов 

_ 10 случаях оживления, 

А. Концевич (1956) — 

Амбрумова и Б. А. Це- 




















ультатом разработки аохив-. 
ных материалов (истории болезни). Несмотря на относительно. 
большое количество работ; посвященных постстрангуляционным. 
_ психозам, вопрос.до сих пор оказался не только не решенным, но. 
_ наоборот, мелкие разногласия ‘разрослись до днаметрально. , 
противоположных › суждений [Б. С; Грейденберг, 1920;. 
П.М. Вроблевский, 1986; А. И. Ковалев, 1925; о С. Ильин, 
_ 031; Л. Б. Лейтман; 1933; Э. А. Тунина, ме те Кова 
^ 1956: М. А. Федорова, :`1958; А. Микулец ( ющес, 1959)» 
‚А. Г. Амбрумова и Б. А. Целебеев, 1960; и др.] . ы Е 
`. "Для выяснения истины некоторые ыы р я \:29 
° изыскания новых методов исследования. еж Ра мы : 
_менность пребывания ‘оживленных а ас и 
_ учреждениях; а следовательно, ами ава 
наблюдения, ‘они стали прибегать к ть лек: 1958), оказавше- 
`дованию’(Н. Г. Давыдова, 1935; А. а ь 
муся; по нашему мнению, весьма ценным. — 
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В связи с успешным развитием медицины в последние десяти- 

летия, появлением новых эффективных методов лечения, свое- 
временным оказанием медицинской помощи стали все чаше и 
чаще наблюдаться случаи оживления людей, находившихся в 
состоянии мнимой или клинической смерти. Эти успехи не 
замедлили сказаться и на спасении повешенных. Так, по на- 
шим данным, при относительно уменьшающемся числе суици- 
дальных попыток в целом процент случаев оживления значи- 
тельно нарастает. Это наглядно видно из соответствующих 
данных, полученных.нами по г. Казани, где число случаев 
оживления в 1962 году по сравнению с 1957 годом увеличилось 
В 3,5 раза. Если раньше считалось, что спасти человека можно 

‚ лишь после 3—5-минутной странгуляции, то в последние годы 
этот срок увеличивают до 6—9 минут, а возможно, даже и не- 
сколько более. При этом наблюдались случаи оживления с рез- 
кими, иногда даже необратимыми и несовместимыми с жизнью 
патологическими изменениями в центральной нервной системе, 
Это послужило причиной относительно повышенной  леталь- 
ности оживленных в постасфиктическом периоде. о 

Следует заметить, что случаи смерти оживленных повешен- 
ных в постасфиктическом периоде были известны и старым 
авторам (П. А. О. Магон, М. Алякринский, И. Машка, 
И. М. Гвоздев и др.). Однако причина их смерти на разных 
этапах развития науки была различной. Если раныше смерть 
оживленных повешенных наступала главным образом от застой- 
ных явлений , в легких и присоединявшихся осложнений 
(в основном — пневмонии), то в настоящее время — смерть 

‚наступает преимущественно от резких гипоксических изменений 
в центральной нервной системе. Это объясняется тем, что в 
настоящее время медицинская наука позволяет бороться с ос- 

‚ ложнениями, против которых раньше врачи были бессильны. 
Наблюдающиеся и- теперь в этих случаях пневмонии 
являются уже не основной, а сопутствующей причиной смерти. 
Таким образом, мнение И. Машки, что причиной смерти в 
постстрангуляционном периоде является несовместимое с 
жизнью изменение крови, не получило подтверждения. 

Поскольку у оживленных в постасфиктическом периоде на 
первый план выступали признаки нарушения функции централь- 
ной нервной системы, то в случае их смерти при патологоана- 
томическом исследовании основное внимание обращалось на 

‘состояние центральной нервной системы. . : 

Г. Герхартц (Н. @егваг, 1932), Г. Дёринг (@. Обгте, 1936), 
А. Бингель и.Е. Гампель (1935), М. Фурукава (М. Ригисауа, 
1938), Т. С. Матвеева (1955), Г. Якоб (Н. ТасоЪ, 1957), Е. Хри- 
стензен и М. Фог (Е. Си егзеп и. М. Род, 1958), В. Вюшнер 
и Г. Мёбиус (\. \Мйпзевег и. @. МёБиз, 1960) и другие при 
гистологическом исследовании головного мозга людей, умер- 
ших в постасфиктическом. периоде, наблюдали выраженные 
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ишемические изменения нервных клеток. Эти изменения носили 
мозаичный, диффузный характер. Наиболее выражены они были 
в филогенетически более молодых отделах мозга — коре бодь. 
ших полушарий, аммоновом роге, мозжечке. Стволовая часть 
мозга страдала в значительно меньшей степени. Наряду с из. 
менением нервных клеток наблюдались изменения глии и со- 
судов. : 

Большой вклад в разработку проблемы кислородного голо- 
дания головного мозга внесли экспериментальные исследова. 
ния И. Р. Петрова (1937, 1940, 1941, 1949 и др.), В. П. Куоков- | 
ского (1940, 1941, 1946), Б. Н. Клосовского (1941), В. А. Не. 
говского (1954, 1960), М. М. Александровский (1955), Н. П. Ро- 
мановой (1959) и др. В работах этих авторов, кроме описания 
морфологических изменений, обусловленных кислородным го: 
лоданием, выяснения степени и характера их в зависимости от 
длительности гипоксии и длительности переживания, показана 
также связь между морфологическими изменениями и клини- 
ческими проявлениями (В. П. Курковский и И. Р. Петров, 1940), 
что является очень ценным как теоретически, так и практи- 


чески. ей 
По единодушному мнению всех исследователей, занимавших- 


(1933) схеме процесса оживления повешенных это состояние 
получило наглядное отражение: из 5 наблюдавшихся стадий 
восстановления жизнедеятельности организма первые две — 
ареспираторно-коматозная стадия и стадия децеребральной 
ригидности — говорят сами за себя. Оказывая помощь таким 
больным, врачи остаются в неведении о дальнейшей судьбе их, 
так как они не имеют. в своем распоряжении каких-либо тестов, 
позволяющих судить о прогнозе. В связи с открытием биотоков 
мозга (В. Я. Данилевский, И. М. Сеченов, Н. А. Миславский, 
Б. Ф. Вериго и др.) ' и созданием ‚ аппаратов, способных уси- 
лить и записать их графически, метод электроэнцефалогра- 
фического исследования стал широко ‘применяться в клини- 
ческой практике. ` Е 
целью изучить изменения электрических потенциалов 
мозга при различных патологических состояниях были прове- 
дены эксперименты на животных. Так, В. Ноэлл (\, Моей, 
- 1948) исследовал биоэлектрические изменения в мозгу при 
_ отравлении синильной кислотой ‚и гипоксемии (вдыхание 
воздуха с пониженной концентрацией кислорода). Е. Опитц и . 
Ф. Крейцер (Е. Орйх и Е. Кгеигег, 1955) побьет 
биотоков` мозга кролика во время умирания и оживления при 
ишемии (сдавление шеи манжеткой) и аноксии (дыхание 
1 Цит. по П. Е. Снесареву. 
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чистым азотом). Е. А. Маркова (1955, 1956) и Я. М. Бритван 
(1949) изучали динамику изменения электроэнцефалограмм 
при умирании и оживлении в случаях асфиксии (дыхание воз- 
духом замкнутого пространства). Ценные исследования по 
изучению биотоков мозга в норме и такой патологии, как ас- 
фиксия (дыхание воздухом замкнутого пространства) и ише- 
мия, провели П. И. Шпильберг (1944), С. И. Субботник и 
П. И. Шпильберг (1947), П. Е. Снесарев (1950), В. А. Неговский 
с сотрудниками (1960) и др. Полученные ими результаты пред- 
ставляют собою весьма ценный материал для изучения ди- 
намики изменений биотоков мозга при умирании и оживлении, 
что позволяет судить о функциональном состоянии централь 
ной нервной системы, однако эти результаты получены в усло- 
виях, значительно отличающихся от возникающих при острой 
механической асфиксии человека, поэтому они не могут непос- 
редственно использоваться в клинике. Для этого необходимы 
самостоятельные исследования. К сожалению, они пока чрез- 
вычайно редки. Нам известны всего лишь три подобных сооб- 
щения, основанных на единичных наблюдениях. Так, А. Лун- 
дервольд (А. Гли4егуо!4, 1954) описал клиническую картину 
и состояние биотоков мозга мальчика, перенесшего клиниче- 
скую смерть от механической асфиксии вследствие закупорки 
дыхательных путей инородным телом, Е. Нидермейер (Ё. №е- 
4егтеуег, 1956) и А. Г. Ендришик (А. Н. ТепагузсШК, 1959) — 
клиническую картину и динамику восстановления электриче- 
ских потенциалов мозга человека в случаях оживления после 
повешения. Эти исследования, несмотря на малочисленность, 
представляют. большую ценность. Они свидетельствуют о том, 
что при асфиксии наблюдаются угнетение электрической актив- 
ности коры головного мозга вплоть до ее полного исчезнове- 
ния и постепенное ее восстановление в постасфиктическом 
периоде. В отличие от экспериментальных данных, получен- 
ных на животных, в этих случаях восстановление электриче- 
ской активности мозга происходило значительно медленнее, 
что особенно наглядно проявилось в случае А. Лундервольда. 
В последние десятилетия вопрос о кислородном голодании 
и его последствиях стал разрабатываться в возрастном аспек- 
те. Иселедованиями В. В. Пашутина (1881), Н. Н. Сиротини- 
на (1957), Н. В. Лауэра (1952), Бенарона с соавторами 
(Н. Вепагош, 1960) доказано, что плоды и новорожденные 
животные, новорожденные дети значительно более устойчивы к 
кислородному. голоданию, чем взрослые животные и люди. Су- 
дебномедицинские наблюдения показывают, что новорожденные 
дети, закопанные в землю с целью убийства, в течение несколь- 
ких часов остаются, живыми. Однако следует иметь в виду, на 
что справедливо указала 3. Н. Киселева (1955, 1960), заключе- 
ние о резистентности к кислородному голоданию должно осно- 
вываться нетолько на данных о выносливости, но и на после- 


я ‘ 13 





дующем развитии мозга. При о и го: 
ловного мозга крыс, перенесших кислор дание во 
внутриутробном периоде, 3. Н. Киселева наблюдала уменьше. 
ние объема мозга и‚размера его-нервных клеток. › | 
Кислородное голодание плодов и Е 2 Довольно 
часто встречается в акушерской практике. Поэтому борьба с 
асфиксией новорожденных стала одним из ведущих, программ. 
ных вопросов советской ‘медицины. В последние годы, наря- 
ду, с разработкой вопросов. профилактики и лечения асфиксии — 
новорожденных, была проделана большая работа по изучению. 
последствий асфиксии (3. Н, Киселева, 1955, 1956, 1960); 
Л. И. Плечикова и Г. Я. Шульман, 1956; С. А. Сарнэ, 1956; 
М. Ф. Дещекина, 1955, 1956; Г. П. Полякова, 1955; Н. Н. Ста- 
нишевская,. 1956; И. А. Штерн, 1956; Б. В. Лебедев, 1957. 
М. Н. Алябьева, 1960; В. И. Бодяжина, В. И. Евдокимова, 
П. Я. Барсуков, 1957; Б. В. Лебедев и Ю. И. Барашнев, 1960; 
Л. Ю. Долгина, 1961; Р. О. Клявинь, 1962; Бейли и Винде 
(Вайеу С. 1., \Мшае \. Е. 1961), Бенарон с соавторами, 
1960 и др.). Однако следует заметить, что, относя асфиксию к 
родовой травме в целом, эти исследователи обычно не разгра- 
ничивали последствия асфиксии от других родовых травм, 
а рассматривали их комплексно, что, с нашей точки зрения, 
неправильно, так как при таком подходе не учитывается пато- 
генез травмы, и, кроме того, становится невозможным. уста- 
‚ Новление истинного влияния асфиксии на. ‘развитие ребенка. 
‚ Отдаленные последствия родовой травмы и асфиксии ‘эти ав- 
торы изучали в различные сроки после рождения: в течение 
‚ первых 10—15 дней после рождения (И. 0. Г илула и 
В С. Стальненко, В. И. Тихеев), в течение первых 1,5 лет 
(М. Н. 'Алябьева), 1—3 лет (Л. Ю: Долгина, Л. И. Плечикова 
и Г. Я. Шульман, Р.О. Клявинь), 5 лет (Б. В. Лебедев), 4—8 
лет (М. Ф. Дещекина), 1—10 лет (С.А. Сарнэ), 7—10 лет 
‚ (Б. В. Лебедев и/Ю. И. Барашнев), 3—12 лет (Н. Н. Стани-. 
шевская) и 3—19 лет (Бенарон с соавторами). По мнению’ 
` Бенарона и его соавторов, раннее исследование детей не имеет 
смысла, так как до 6 месяцев У них обычно не выявляется ни- 
‚ Каких симптомов перенесенной’ аноксии. Полученные ими дан- 
: _ ные оказались неоднородными. Так, по данным С. А. Сарнэ и 
 Бенарона с соавторами, асфиксия не оставляет после себя 
сколько-нибудь существенных изменений. Мнения же Б. В. Ле- 
едева и Ю. И. Барашнева расходятся с мнением вышеуказан- 
ных авторов. По данным М. Ф. Дещекиной, последствия асфик- 
_ СИи.в первые 3 года почти полностью исчезают, по данным же 
_Н. Н. Станишевский, Б. В. Лебедева и Ю. И. Барашнева, на- 
оборот, они отчетливо наблюдались ими у детей 3—7—12-лет- 
_ него возраста, Эти разногласия имеют принципиальное значе- 
ниеи требуют разрешения  _ 
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‚Если авторы, занимающиеся изучением последствий родо- 
вои травмы, не всегда отчетливо выделяли последствия чистой 
асфиксии, то еще хуже обстоит дело с изучением последствий 
отдельных видов асфиксии. В аспекте интересующего ` нас 
вопроса — изучения последствий странгуляционной асфиксии — 
для нас представляет значительный интерес‘наблюдение за пос- 
ледствиями странгуляционной асфиксии новорожденных, ро- 
дившихся в асфиксии вследствие обвития и сдавления шеи пу- 
повиной. Этот вид асфиксии новорожденных, ‘по аналогии со 
странгуляционной асфиксией у взрослых, отличается от других 
видов кислородного толодания более неблагоприятными усло- 
виями, так как в этих случаях к кислородному голоданию при- 
соединяется расстройство кровообращения в ‘полости чёрепа, 
вызванное сдавлением яремных вен ‘пуповиной. Это приводит к 
затруднению или прекращению оттока крови ‘из полости черепа, 
венозному застою, резкому повышению внутричерепного дав- 
ления и сдавлению вещества головного мозга (А. С. Игнатов- 
ский, 1910, И. Г. Стадницкий, 1903; Л. М. Орлеанский, 1902). 
На эту особенность асфиксии новорожденных, родившихся с 
обвитой вокруг шеи пуповиной, указывал также Л. С. Персиа- 
нинов (1961). Почти все авторы, занимавшиеся изучением 'пос- 
ледствий асфиксии новорожденных, имели в своем распоряже- 
нии и такой материал, однако они его. самостоятельно не 
рассматривали. Анализируя и сопоставляя мнения многих ис: 
следователей можно считать, что вопрос о последствиях стран- 
гуляционной асфиксии новорожденных не нашел окончатель- 
ного разрешения. | 

Совершенно новым в учении о повешении является важный 
‚практически и теоретически вопрос о возможности самоспасе- 
ния при суицидальных попытках. В судебной медицине такая 
возможность категорически отрицается. В качестве доводов 
приводнлась немедленная вслед за наложением петли потеря 

сознания (Э. Гофман, А. Габерда и М. Райнер (А. НаБегаа и 
М. Вешег, 1894), ДЛ. П. Косоротов, 1914 и другие), расстройство 

координации движений (П. М. Вроблевский, 1926; К. И. Та- 

тиев, 1952; М. И. Райский, 1953‘и другие), а также отсутствие 
случаев самоспасения (К. И. Татиев и другие). Что касается 
первого довода, то он, по-существу, отрицается почти всеми 
`авторами, так как почти во всех учебниках, специальных с00б: 
щениях приводятся рассказы оживленных повешенных о само- 
чувствии во время пребывания в петле. Если бы они сразу те- 
ряли сознание, то им бы нечего было рассказывать. Что каса- 
стся последнего довода, то ‘он тоже оказался неубедительным, 

так как случаи самоспасения описаны (Н. Л. Поляков, 1930, 

А. Майер (А. Ма!ег, 1952); М. И. Федоров, 1958), да притом 
‚еще в судебномедицинских журналах. Поскольку такие случаи 
встречаются, они требуют детального анализа: 
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Одной из разновидностей механической асфиксий Является — 
асфиксия от утопления. В ее течении имеется много! общего со 

странгуляционной асфиксией, почему эти формы асфиксии 
всегда и рассматриваются в одном разделе. Анализ, литературы. 
по утоплению показывает, что в основном она почти Вся посвя. 

щена патогенезу и диагностике смерти ог утопления, посмерт- 
ным изменениям трупа в воде, оказанию первой помощи уто. 
павшим. Что же касается изучения последствий утопления, то 
по этому вопросу литература чрезвычайно белна. В небольшом 
количестве работ, основанных на единичных кратковременных 
‚наблюдениях, обращалось внимание только на отдельные, 
бросающиеся в глаза последствия, например, на амнезию_ 
(Э. Кибер, 1880; Э. Ф. Беллин, 1896; Р. Волленберг, К. \МоПеп- 
Бегю, 1898; М. Пауль, М. Раш, 1899, Кнопф, Кпорь 1894, 
и др.), на расстройство функции почек и мочеиспускания | 
(А. Гордер, А. Нбгаег, 1911; Л. Крель, [.. КгеЫ, 1923; К. Яма- | 
ками, К. Гатакапу, 1923; Х. Е. Рат, СВ. Е. Кай, 1954 и др.); 9 
на гемолиз крови (Х. Е. Рат) и другие расстройства, которые 


наблюдались у спасенных в процессе выздоровления. Катамне- 
стического же исследования их не проводилось. 
мнению, этст вопро 


Из приведенног 


или Почти совершенно 


мысль о необходимости дальнейших исследований в этом 
направлении. . 
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АНАЛИЗ ПОСТАСФИКТИЧЕСКИХ ЯВЛЕНИЙ 
У ОЖИВЛЕННЫХ ПОВЕШЕННЫХ ПО 
ИСТОРИЯМ БОЛЕЗНИ 





















В настоящее время имеется большое количество работ по 
оживлению повешенных. Со врёмени возникновения .этой про- 
блемы количество случаев оживления ‘неуклонно возрастает. 
Если Ю. Вагнер, впервые занимавшийся обобщением пост- 
странгуляционных явлений, в 1888 году упоминает о 17 соб- 
ственных и собранных в литературе наблюдениях, то в 1893 
году он говорит уже’о 26 случаях. В 1896 г. Э. Ф. Беллин упо- 
минает уже о 30 описанных случаях, добавляя, сюда 4 собствен- 
ных наблюдения. В 1904 г. Бри (Вше) собрал уже 48 описанных 
случаев, добавив сюда одно личное наблюдение. Отдельные со- 
общения по этому вопросу неоднократно появлялись и на стра- 
ницах нашей печати. 

Анализ указанных работ говорит о том, что в основу их 
положены единичные, подчас очень кратковременные, наблю- 
дения, что, конечно, не могло не отразиться на их научной цен- 
ности. - ‚ 

‚ Учитывая указанные обстоятельства, мы поставили перед 
собой задачу выяснения степени возможности спасения челове- 
ка при извлечении его из петли, изучения постасфиктических 

- явлений, наблюдающихся у спасенных, выявления особенно- 
стей и характера повреждений, обусловленных странгуляцией, 
установления зависимости между продолжительностью стран- 
гуляции и сроками восстановления функций ЦНС, а также 
ряд других вопросов, связаных со странгуляцией. : 

’_ В основу работы положены также и личные наблюдения, 
_. поскольку работа в течение 5 лет врачом скорой медицинской 
помощи г. Казани позволила наблюдать спасенных повешенных 
с первых минут после извлечения из петли до момента госпи- 
` тализации. Многие из них находились под наблюдением и во 
время пребывания в клинике. Личные наблюдения позволили 
нам провести более полное обследование спасенных повешен- 
ных и облегчили анализ всего собранного нами материала. 
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Для разрешения поставленных вопросов нами были изу- 
чены 593 клинических истории болезни, из них статистически 
обработаны полностью только 417. 84 истории болезни были 
использованы лишь частично, поскольку они не содержали всех 
необходимых данных, 7 историй болезни были получены после 
завершения статистической обработки основного материала 
работы, 15 историй болезни ‘на умерших в постстрангуляцион- 
ном периоде будут рассмотрены нами отдельно. 


1, ТЕОРЕТИЧЕСКИЕ ПРЕДПОСЫЛКИ И ПРАКТИЧЕСКАЯ 
ВОЗМОЖНОСТЬ ОЖИВЛЕНИЯ ПОВЕШЕННЫХ 


Прежде чем приступить к анализу процесса оживления 
необходимо уточнить теоретическую возможность оживления: 
в какой срок после повешения оживление человека еще воз- 
можно. 

‚Несмотря на отдельные индивидуальные колебания в про- 
должительности умирания, обусловленные различными привхо- 
дящими моментами, мы полагаем, что и в этом процессе должна 
быть определенная закономерность. Исследованиями ряда уче- 
ных (В. В. Пашутин (1881), А. И. Абрикосов (1949), И. Р. Пет- 
ров (1937—49), В. П. Курковский (1940, 41), В. А. Неговский ' 
(1943), А. М. Чарный (1947), Ван Лир (1947) и др.) установле- 
на чрезвычайная чувствительность нервных клеток к недостат- 
ку кислорода. И. М. Сеченов (1859) и Пфлюгер! в экспери- 
ментах на собаках установили, что запас кислорода у живот- 
ных чрезвычайно ограничен при энергичном его потреблении. 
Так, в крови собак, взятой из сонной артерии в тот период ас- 
фиксии, когда рефлексы с роговицы ‘Исчезли, но сердечная 
деятельность и дыхание еще продолжались, авторы обнаружили 
только следы кислорода. Отсутствие кислорода в крови. заду- 
шенных И. М. Гвоздев (1867) доказал спектрографически. По 
данным В. В. Пашутина (1881), в момент смерти от асфиксии 
в воздухе легких находится только 2—3% кислорода. Пуппе 
(Рирре, 1912) в крови левого желудочка сердца кролика, по- 
гибшего ‘от’ задушения (сдавление“трахеи), обнаружил 4%,-в’ 
крови правого желудочка — 2,3% кислорода, Г. П. Прозоров- 
` ская (1958) в артериальной крови собак, погибших от задуше- 
ния (наложение маски), — до 13—19% кислорода. А: М. Чар- 

„ ный (1947), И. Р. Петров (1952): определяют запас кислорода 
в крови и тканях в 2,5 литра, что при усиленной жезнедея- 
тельности организма достаточно лишь на 1=—1,5 минуты, после 
чего наступит состояниё типоксии. Согласно исследованиям 
В. А. Неговского (1960), максимальное время, переживания 
мозгом человека полной аноксии не превышает даже 3 минут. 

Следовательно, при полном. остром. ‘прекращении доступа 
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кислорода в легкие смерть человека наступает, примерно, че- 
рез 4—5 минут. 

Учитывая, что в большинстве случаев встречается неполное, 
нередко атипичное или боковое повешение, когда доступ. воз- 
духа в легкие полностью не прекращается, наблюдается неко- 
торое увеличение продолжительности асфиктического процес- 
са. На большую продолжительность процесса умирания при 
неполном повешении указывали Г. Якоби В. Пиркош. (Н. ТасоБ 
и \. РугКозеВ, 1952). Согласно экспериментальным ‘данным 
Лангрейтера (Гапотещег, 1886), дыхание даже при типичном 


повешении не всегда полностью прерывается, .а по данным о 


Л. М. Эйдлина (1948), циркуляция воздуха через гортань у 
повешенных возможна даже до самой смерти. Следовательно, 
при повешении в большинстве случаев не наблюдается полного 
прекращения снабжения организма кислородом, в результате 
чего асфиктический процесс удлиняется и наступление смерти 
отодвигается. 

Мнения различных исследователей о продолжительности 
умирания при повешении и возможности оживления после из- 
влечения. из петли значительно расходятся. Так, Э. Кноблох 
(1959) указывает, что в старой литературе возможность ожив- 

’ления допускалась при длителёности странгуляции в 1 минуту. 
И. Машка» (1. `Мазсвка, 1881), Г. Корнфельд (1885), В. А. Ле- 
гонин (1894) увеличивают этот’ срок до 2—3 минут. По. мне- 
нию Е. Мартина (Е. Маг, 1938), К. Бюхера (1955), смерть 
при повешении наступает через 5—6 мин., Н. Миновичи (М. МЕ 
поу1с1, 1905), ‘— через 5—10 минут. По мнению П. Платонова 
(1852), оживление человека возможно еще через 5—7 мин.. 
Г. Ганзен (@. Напзеп, 1957) допускал возможность временного 
оживления с последующей смертью в ‘течение 10 минут. 
'И..А. Концевич (1958) считает, что оживление возможно в пре- 
делах до 10 минут, а П. М. Вроблевский (1926), А. М. Гам- 
бург (1948), Н. С: Бокариус (1925) — до 10—15 минут. Е. Ми- 
лославич (Е. МЙоз!ау1сН, 1919), наблюдавший смертную казнь 
через повешение, определяет срок наступления смерти в 7— 
8 минут. Калле! (Ка|Це, 1935) на основании 12 подобных на- 
блюдений отодвигает этот срок до 10 минут. 

Выяснение продолжительности повешения — дело чрезвы- 
чайно трудное и не всегда возможное, так как нередко поку- 
шавшиеся осуществляют свои намерения в укромных местах 
и обнаруживаются случайно. Несмотря на это, в ряде`случаев 
продолжительность повешения определяется довольно Точно. 
Точность определения времени достигается „в тех случаях, 
когда повешение происходит на глазах случаиных свидетелей 
или когда покушавшийся уединяется и через определенное 
время обнаруживается в’ петле. Естественно, хронометража 
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во всех этих случаях не проводится. По нашему мнению, стран. 
гуляция в течение 6—9 минут уже смертельна ИЛИ, ЧТО наблю. 
дается в› редких случаях, человек находится’ на грани смерти. 
По мнению Н. Миновичи, человек погибает от странгуляцион. 
ной асфиксии быстрее животных. В наших опытах ' кролики 
погибали в пределах до 4—5 минут, кошки — до; 6—8 минут, 
собаки — до 6—9 минут. Поэтому сообщения некоторых авто. 
ров (П. М. Вроблевский, В. Я. Карякин, 1955) ‘о наблюдав- 
шихся ими случаях оживления повешенных в пределах до 15 
минут весьма сомнительны. Случаи оживления через 25—30 ми. 
нут (Брухиер, (ВгисШег) 2, М. Ионаш и В. Грейфова (М. |. 


“ ; 


паз, У. ОгеНоуа, 1959) фантастичны. Согласно. эксперименталь. 


ной системы. При этих условиях возможно только полное вос. 
становление возбудимости бульбарных центров». Неполное 
восстановление функции центральной нервной системы у ожив- 
ленных собак после 10—12-минутной анемизации головного 
мозга наблюдал Э. А. Асратян (1954). По мнению Г. Ганзена 
(1957), после 10-минутной странгуляции перспектив на ожив- 
ление не имеется. А. Понсольд*(А. Ро 014, 1961) считает, что 
теоретически мозг может перенести 16. 


сохранившейся у них сердечной деятельности указывал Ниппе 
(№рре, 1913). 
‚ Г. П. Прозоровская (1962), оживляя собак после задуше- 
. ния маской, в 27% случаев наблюдала фибрилляцию- желудоч- 
ков. В этих условиях без дефибрилляции оживление ‘оказыва- 
ется невозможным. По данным В. А. Неговского ( 1954), в на- 
чале оживления обычно наблюдается неустойчивая, склонная 
к срывам работа сердца. По-видимому, подобные нарушения 
наблюдаются и при оживлении повешенных. 





+ Смот ых К вопросу о влиянии некоторых факторов на дли- 
тельность’ ее, странгуляционной асфиксии. 1957. 
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При выяснении продолжительности странгуляции нам ни 
разу не приходилось наблюдать оживления человека после 
10-минутнои странгуляции, Оживление обычно `удавалось 
{иногда с большим трудом) при длительности странгуляции 
до 6—8 минут и в единичных случаях до 9 минут. В тех же 
случаях, когда странгуляция продолжалась 10 и более минут, 
ни я, ни мои товарищи по работе не имели счастья наблюдать 
возврата пострадавшего к жизни. 

Даже в тех случаях, когда у повешенных имелся свобод- 
ный доступ воздуха к легким (трахеотомия), смерть человека 
наступала очень быстро. П. А. О. Магон (Р. А. О. Мавоп, 
1801) приводит в своем руководстве интересный случай, когда 
преступник, приговоренный к смертной казни через повешение, 


уговорил. врача спасти его. Врач перед казнью сделал ему ниж- , 


нюю трахеотомию и вставил трахеотомическую канюлю. После 
казни, считавшейся по времени обычно достаточной для на- 
ступления смерти, труп его передали родственникам. Труп не- 
медленно доставили в ближайший дом, где ожидавший врач 
тотчас приступил к оживлению. Казненный открыл глаза, сде- 
лал глубокий вдох и вскоре скончался. Смерть повесившихся 
трахеотомированных больных в случаях Рейнебота (КештеБо\{й, 
1895) и Бертельсмана (Вег{е]зтапи, 1903) также наступала 
очень быстро. Труп женщины в случае Бертельсмана был об- 
наружен через 15 минут после ее исчезновения ` из палаты. 
В случае Рейнебота, согласно расчету времени, сделанному ав- 
тором, смерть покушавшегося наступила не позднее, чем (‘через 
30 минут. В обоих случаях имелось неполное повешение с рас- 
положением петли выше трахеотомической канюли, просвет ко- 
торой был свободен. Эти случаи побудили врачей во многом 
пересмотреть -свой взгляд на странгуляционную асфиксию. 
С целью выяснения влияния свободного доступа воздуха при 
повешении были поставлены эксперименты на животных. 
Трахеотомированные кролики в опытах Леви (Теуу)! и Рей- 
небота погибали через 19—20 минут, нетрахеотомированные — 
через 3—4 минуты. У собак в опытах П. Барона (Р. Вагоп) 2 
сдавление шеи выше трахеотомической канюли в течение 2— 
3 часов не вызывало существенных расстройств. Смерть жи- 
вотных в подобных случаях, по данным Г. Мизурака (@. М: 
зигаса, 1889), наступала «через долгий промежуток времени», 
* Противоположного мнения придерживается Бальтазар (Ва1- 
Фазаг4а, 1921), который. считает, что смерть трахеотомирован- 
ных собак наступает несколько. медленнее, чем у обычных жи- 
вотных. Как бы конкретизируя это высказывание, М. И. Рай- 
ский (1953) указывает, что трахеотомированные животные по- 


гибают позже обычных на 5—15 минут. \ 
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`Приводимые экспериментальные данные показывают, что 
они. далеко не одинаковы, а порою и резко отличны. Это на. 
вело нас на мысль о необходимости дальнейших эксперимен. 
тальных исследований. Опыты ставились на трахеотомирован. 
ных 430 опытов) и нетрахеотомированных (20 опытов) кроли- 
ках, кошках и собаках. Трахеотомия производилась под об- 
щим эфирно-хлороформным наркозом, после прекращения дей- 
ствия которого мы приступали к эксперименту. В: наших опы- 
тах трахеотомированные кролики погибали через 20—50 минут, 
нетрахеотомированные — через 3—4 ›минуты. Трахеотомиро- 
ванные кошки и собаки погибали через 2—5 часов, нетрахео- 
томированные — через 6—9 минут. 

Как видно из полученных данных, ‘смерть от повешения 
трахеотомированных животных наступает значительно позже, 
чем у животных нетрахеотомированных. В первые. минуты 
пребывания в петле у трахеотомированных животных нередко 
наблюдается состояние «оглушения», о чем можно судить по 
ослаблению корнеального рефлекса. В дальнейшем наблюда- 
ется двигательное беспокойство; Корнеальный рефлекс’, быст- 
ро восстанавливается и наблюдается длительное время. Мно- 
гие животные, главным образом‘ собаки, начинают реагиро- 
вать на звуки и шум. Собаки, например, до 2-х и более часов 
следят за движением экспериментатора, двигают ушами в сто- 
‘рону звука, на зов` хозяина машут хвостом и смотрят в его 
сторону. Начальное учащение дыхания вскоре нормализуется. 
'Артериальное давление в течение длительного времени (у ко- 
шек)’ бывает незначительно повышенным. За 10—15 минут до. 
смерти происходит угасание рефлексов, падение артериаль- 
ного давления и расстройство дыхания. В противоположность 
этому у нетрахеотомированных животных наблюдается  быст- 
рая смена асфиктических стадий. и исчезновение рефлексов. 

Полученные нами экспериментальные данные показывают, 
‘что хотя срок наступления смерти у трахеотомированных жи- 
вотных отодвигается, но’ все-таки смерть наступает. Следова- 
тельно, причина смерти не только в нарушении дыхания. Нам 
кажется обоснованным заявление Рейнебота о том, что в слу- 
чаях суицидальных попыток у трахеотомированных людей на: 
ступает быстрая потеря сознания, а затем и смерть. В против- 
ном случае, по его мнению, повисев ‘некоторое время в петле „ 
и убедившись в бесполезности задуманного, они встали бы и _ 

прекратили покушение на жинзь, так как повешение было не- 
_ _ Полное. Однако таких случаев не встречалось. у Е 

_—\` Таким образом, из изложенного следует, что залогом успе- - 
‚ха в спасении покушавшихся является незначительная про- 
должительность странгуляции (до 6—8 минут). Последнее же 
нередко во многом зависит от действия лиц, обнаруживших 
человека в петле. Этими лицами чаще всего являются ролз — 
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ственники, соседи, знакомые ‘или 
случайные прохожие. 


Однако но нашим наблюдениям и литературным данным 
(п. М. Вроблевский, 1926, В. Я. Карякин, 1955), среди. насе- 
ления бытует еще вредный обычай, что при обнаружении чело- 
века в. петле, нельзя его извлекать до прибытия «властей», 
Этот неписаный «закон» нашел свое отражение и в руковод- 
ствах по судебной медицине (Н. С. Бокариус, 1925, 1930, 
Н. В. Попов, 1950), в которых рекомендутеся извлекать чело- 
века из петли только в том случае, если имеется надежда, что 
он еще жив. В противном случае указанные авторы этого де- 
лать не советуют. Отсюда напрашивается вопрос, а могут ли 
граждане, обнаружившие повешенного и не имеющие медицин- 
ского образования, определить, что перед ними ещё живой че- 
ловек или труп, особенно,’ если покушавшийся находится в 
последней стадии агонии? Нам кажется, что нет. Следователь- 
но возникает реальная опасность неоказания помощи постра- 
давшему и таким образом будут упущены драгоценные мину- 
ты для спасения покушавшегося. Такая установка, нередко 
усугубляемая работниками милиции, иногда практически сво- 
дится к тому, что граждане, обнаружившие человека в летле, 
боясь «ответственности» за свое вмешательство, не принимают 
мер к спасению повешенного. Они считают лишь своим долгом 
сообщить об этом соседям, в милицию или в скорую помощь. 
Наглядным примером печального исхода таких действий слу- 
жит следующее наше наблюдение. 

Х, 25 лет, в марте 1957 г. повесилась в туалетной комнате 
большого дома с коридорной ситемой. Дверь комнаты закры- 
валась неплотно, так что оставалась широкая щель, через ко- 
торую просматривалась значительная часть комнаты. Почти 
тотчас после повешения была обнаружена жителями дома, 
многие из которых ее не знали; так как она была приезжей. 
`Они заметили время повешения, но ни один человек, в том 
числе и хозяйка квартиры, не приняли мер к. спасению. Они; 
сочли лишь своим долгом сообщить о случившемся в милицию: 
Работники милиции, получив такое сообщение, не дали. указа- 
ний вызывающему о принятии мер к спасению, а посчитали; 
нужным уведомить об этом скорую помощь. Приехав минут 
через 15—20 на место происшествия, я без труда открыл дверь, 
снял пострадавшую из петли. Но, к сожалению, Оита 
оживления была уже упущена и принятые нами меры к сна- 


сени ались безуспешными. | 
Ва = Ня, когда родственники или знакомые осво- 
4 


бождали пострадавших из петли и дело кончалось их спасе- 
нием ‘во избежание «неприятностей» по совету дворников. они 
неправильно информировали работников милиции, стараясь. 
оправдать ‘свое’ поведение. | 
О О о А, ее ЕИ 


товарищи по работе и реже — 








НИЕ, СЕРДЕЧНУЮ 
2. ВЛИЯНИЕ `СТРАНГУЛЯЦИИ НА ДЫХА 
ДЕЯТЕЛЬНОСТЬ И ЦЕНТРАЛЬНУЮ НЕРВНУЮ СИСТЕМУ 


После извлечения человека из петли определяющим фак. 


тором его спасения является состояние центральной нервной 
системы, а практически — наличие и степень выраженности 
сердечной деятельности. Доступность и достоверность опре- 
деления сердцебиений (пульс, аускультация), больная устой^ 
чивость сердца к асфиксии по сравнению с центральной 
нервной системой, сделали сердечную деятельность ориенти- 
ром в вопросе оживления. Восстановление сердечной деятель- 
ности зависит от продолжительности странгуляции. Следова- 
тельно, продолжительность странгуляции должна быть поло- 
жена в основу изучения характера сердечной деятельности в 
постстрангуляционном периоде. Е 

В тех случаях, когда странгуляция продолжалась до 2,5— 
3 мин. у пострадавших нередко еще сохранялось дыхание. 
В случаях неполного повешения оно наблюдается несколько 
‘дольше, чем при полном. Мо своему характеру резко храпя- 
щее, временами как бы стонущее, с коротким ‘резким вдохом 
и ‚удлиненным выдохом. Сердечная деятельность обычно за- 
метно не нарушается: после непродолжительного урежения 
сердцебиений. наблюдается некоторое их учащение. Пульс при 
этом обычно хорошего наполнения и напряжения. Поэтому 
прерывание странгуляции на этой стадии асфиксии может за- 
канчиваться спасением пострадавшего даже без оказания ему 
медицинской помощи, что иногда мы и наблюдаем при разры- 
вах петли во время повешения. 

При длительности странгуляции в 3—4 минуты дыхание у 
пострадавшего, как правило, уже отсутствует. Отмечается рез- 


кий цианоз лица и конечностей. Пульс несколько замедлен, ` 


ритмичен, удовлетворительного наполнения и напряжения. Для 
спасения пострадавшего в таких случаях необходимо ‚уже 
оказание ему медицинской помощи в виде искусственного ды- 


иногда и раньше. Сначала появляются отдельные короткие 
’редкие вдохи, которые постепенно становятся регулярными. 
По мере восстановления вдоха нормализуется и выдох. С вос- 
становлением дыхания, которое вначале бывает несколько 
Уучащенным, отмечается и учащение пульса. Артериальное 
давление в течение нескольких часов остается незначительно 
пониженным. . 

-. В тех случаях, когда пострадавший пробыл в петле 5— 
6 минут, для его оживления требуются гораздо большие уси- 
лия. 1 ри таком сроке странгуляции и особенно без оказания 
квалифицированной медицинской помощи уже возможны смер- 
тельные исходы. Пульс в таких случаях обычно слабый, а 
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иногда нитевидный. Для спасения пострадавшего, наряду с 
вышеуказанными способами, необходимо введение средств, 
возбуждающих дыхательный центр. Искусственное дыхание не- 
обходимо проводить настойчиво и продолжительно. Если сер- 
дечная деятельность обычно заметно улучшается в. течение 
15—20 минут, то дыхание восстанавливается с большим тру- 
дом. Первые самостоятельные вдохи появляются минут через 
10—15, а иногда и позже. По мере продолжения искусствен- 
ного дыхания они становятся все более ритмичными. Одновре- 
менно нормализуется и выдох. Однако в течение некоторого 
времени дыхание продолжает оставаться прерывистым, типа 
Чейн-Стокса. Поэтому до полного его восстановления необхо- 
димо еще некоторое время продолжать искусственное дыхание. 
Окончательное восстановление дыхания наблюдается обычно. 
через 30—50 минут после извлечения из петли. Сердечная 
деятельность к этому времени заметно улучшается, пульс не- 
‚ сколько учащен, ритмичен, но преимущественно слабого на- 
полнения. Артериальное давление всегда понижено. 

Самые трудные случаи восстановления сердечной деятель- 
ности и дыхания наблюдаются при странгуляции свыше 6— 
7 минут. Пострадавший кажется уже мертвым. Пульс всегда 
очень слабый, часто нитевидный, а порой и вовсе не определя- 
ется, хотя сердечная деятельность еще и не прекратилась. 
В этих случаях борьба за жизнь пострадавшего должна. быть 
чрезвычайно настойчивой и продолжительной, так как восста- 
новление сердечной деятельности происходит с большим тру- 
дом. Нередко на фоне ее улучшения отмечается . внезапное 
‘Ухудшение, угрожающее жизни больного. Пульс длительное 
время остается нитевидным, в течение нескольких часов он 
крайне неустойчив, частый, слабого наполнения. Реакция на 

’ введение сердечных средств резко снижена. Максимальное ар- 
териальное давление находится на уровне минимального, а 
минимальное нередко даже не определяется. Дыхание в тече- 
ние 20—30. минут отсутствует и в дальнейшем восстанавли- 
вается с большим трудом в течение 1—2 часов. В первое вре- 
мя оно бывает. неустойчивым: то становится частым, то ред- 
ким, то вовсе прекращается. В отдельных случаях приходится 
вторично прибегать”к искусственному дыханию. С восстановле- 
нием дыхания обычно отмечается заметное улучшение сер- 
дечной деятельности. у : 

По нашим наблюдениям характер дыхания является хоро- 
шим показателем благоприятного исхода оживления. Если ды- 
хание восстанавливается быстро, то успех, как правило, обес- 
печен. Если оно восстанавливается медленно, с большим тру- 
дом, то прогноз должен быть весьма осторожным. Если дыха- 

ние восстановить не удается, то даже при наличии сердечной 
деятельности летальный исход неминуем. 




































Несмотря на то, что пострадавшим. на месте происшествия, 
при транспортировке в лечебное учреждение и во время лее 
ния в нем вводятся сердечно-сосудистые средства, артериаль. 
ное давление у них остается несколько пониженным, особенно 
в первые сутки. Такое понижение давления наблюдалось даже 
у гипертоников. В единичных случаях со смертельным исхо- 
дом. И. 3. Дынкина (1963), ‘наоборот, наблюдала значитель. 
ное повышение давления. д 
Что касается сердечной деятельности, то в течение первых 
часов и суток отмечается тахикардия, которую также наблю- 
дали К. Дворжак и Г. Ингрова (1960), И. 3. Дынкина и дру- 
гие. Брадикардии, экстрасистолии, о которых говорит А. И. Ко- 
валев (1929) на основании одного своего случая, мы не наблю- 
дали. Подобных указаний мы не нашли и в историях болезни. 
Если дело оканчивается спасением пострадавших при свое- 
временном извлечении их из петли, то у них в дальнейшем на- 
блюдаются различные остро возникающие расстройства экстра- 
пирамидной деятельности (А. Г. Иванов-Смоленский, 1933), 
Особенно подробно 5ти нарушения описаны Г. Штрауссом 
(Н. $5аизз, 1930), который разделяет их на несколько последо- 
вательных стадий, соответствующих постепенному восстановле- 
нию деятельности головного мозга: 2 
о Ареспираторно-коматозная стадия (отсутствие дыхания, 
бессознательное ‘состояние, полное расслабление мускулатуры, 
отсутствие реакции зрачков), свидетельствующая о полном вы- 
ключении центральной нервной системы. | 
з 2. Стадия децеребральной ригидности, развивающаяся после 
восстановления дыхания. Продолговатый мозг ‘уже функциони- 
- рует, но тормозящее влияние среднего мозга еше отсутствует. 
а 3. Стадия помрачения сознания. Здесь наблюдаются раз- 
нообразнейшие экстрапирамидные симптомы: тремор, каталеп- 
сия, хореоатетотические движения, хватательные рефлексы, 
моторное беспокойство и пр. не 

4. Амнестическая стадия. На фоне хронических экстрапи- 
рамидных нарушений при полном сознании отмечается более 
или менее обширная ретроградная амнезия, которая ‘может 
затянуться на многие месяцы. . а ( 

5. Аффективное последействие, выражающееся острой ма- 
ниакальной: вспышкой, развитием депрессивного или маниа- 
_ кального состояния или, наоборот, полным и внезапным выздо- 
, ‘ровлением душевнобольного самоубийцы. _ . 
_ - Однако. следует заметить, что описанный Г. Штрауссом 
процесс восстановления функции центральной нервной системы 
ь после повешения наблюдается. далеко не во всех ‘случаях, по- 
—_ скольку здесь не учитывается продолжительность повешения. 
_ Так, например, при кратковременной странгуляции (до 2—3 ми-. 
_ нут) могут наблюдаться лишь одна или две из указанных ста- 
‚дий, да и то в нерезко выраженной форме. При странгуляции 
















среднеи продолжительности (до 4—5 минут) могут наблю- 
даться все стадии, но некоторые из них бывают недостаточно 
выраженными, кратковременными, происходит довольно’ быст- 
рое чередование их, И только при продолжительности странгу- 
ляции свыше 5 минут описанный процесс оживления находит 
себе подтверждение. Но и в этих случаях стадия. аффективного 
последеиствия является не правилом, а исключением. 
По мере восстановления дыхания и функции сердечно-сосу- 
дистой системы у пострадавшего наблюдается ряд характерных 
постстрангуляционных явлений, среди которых в первую оче- 
редь обращает на себя внимание бессознательное состояние 
оживленного. Последнее обстоятельство является показателем 
резкого ухудшения функционального состояния центральной 
нервной системы. По мнению К. И: Татиева (1952), М. И. Рай- 
ского (1953), вследствие. кислородного. голодания головного 
мозга и поступления в кору извращенных сигналов от эксте- 
ро-интеро-хемо- и барорецепторов при сдавлении шеи петлей, 
в ней возникает процесс возбуждения, переходящий в перевоз- 
буждение. Перевозбуждение коры приводит к судорогами ис- 
тощению корковых клеток, вследствие чего в них возникает за- 
предельное охранительное торможение, которое в дальнейшем 
распространяется и на нижележащие отделы мозга. Глубина 
наблюдающихся расстройств служит показателем продолжи- 
тельности гипоксии, отсюда по длительности бессознательного 
состояния можно судить о’ продолжительности странгуляции- 


3. ОПРЕДЕЛЕНИЕ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ СТРАНГУЛЯЩИИ 
ПО КЛИНИЧЕСКОЙ КАРТИНЕ 


Учитывая, что определение продолжительности странгуля- 
ции (особенно в криминальных случаях) — дело чрезвычайно 
важное, но трудное, а иногда почти и невозможное, мы взяли 
на себя смелость на основании ‘изучения постасфиктических 
явлений разработать методику определения  продолжитель- 
ности насилия по клинической картине, С этой целью мы со- 
поставляли ‘продолжительность странгуляции с постоянно на 
блюдающимся признаком ‘асфиксии и отсюда для. каждого 
срока странгуляции получили более или менее определенные 
данные, В качестве теста мы использовали бессознательное ‹со- 
стояние, длительность Которого в случаях суицидальных. по- 
пыток определяется Довольно ‹ ТОЧНО. При этом мы различали 
полное отсутствие сознания и последующее за них состояние 
оглушения. Более трудным делом является определение. про- 
должительности странгуляции, которая в наших случаях опре- 
‚делялась по показаниям родственников, свидетелей, врачей ско- 
рой медицинской помощи, данным органов следствия, клини- 
ческой картины, следственного эксперимента. Поэтому эти дан- 
ные по точности не безупречны. Однако, по нашему мнению, 
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на фоне большого числа наблюдений си РЕ Бы 
возможно допушенные в отдельных и ачительной 
компенсируются и устраняются. 

В тех а, когда имелась возможность провести след- 
ственный эксперимент, мы всегда прибегали к этому. К со- 
жалению, эта возможность представлялась нам далеко не всег- 
да. Наиболее подходящими для этого мы считали случаи, в 
которых повешение совершалось или на глазах свидетелей, 
или когда покушавшиеся обнаруживались тотчас после по- 
вешения. Показательными в этом отношений являются  сле- 
дующие наши наблюдения. 

1. М., 29 лет, днем 23.УП-54 г. совершил суицидальную по- 
пытку через повешение. После оказания медицинской помощи. 
на месте происшествия больной был доставлен в больницу. 
В сознание он пришел минут через 20 после извлечения из 
петли. На шее имелась странгуляционная борозда. Изо рта 
был запах’ алкоголя. 

Жена больного сообщила, что, поссорившись с ней, муж вы- 
гнал ее из комнаты, запер дверь на крючок и повесился. Она 
выбежала во двор, сообщила об этом находившимся там муж- 
чинам, один из которых сбегал в конец двора за лестницей, 
добрался по ней к окну квартиры, разбил стекла, влез в ком- 
нату и снял М. из петли. 

Желая выяснить длительность странгуляции, я попросил 
жену и оказавшего помощь повторить все действия © самого 
начала, на что они любезно согласились. Согласно двукратно- 

‚› Му эксперименту мы определили, что продолжительность стран- 
гулляции была равно 2 минутам. ^ 
2. К., 29 лет, вечером 8. Х1-54 г. доставлен в больницу после 
повешения. Сознание оглушенное. Изо рта — запах алкоголя. 
На шее — резко выраженная странгуляционная борозда с 
отечностью мягких тканей. По показаниям родных и врача 
скорой медицинской помощи после иёвлечения из петли К. 
35—40 минут был без сознания. ь 
При выяснении продолжительности странгуляции его род- 
ственница рассказала следующее. Находясь в состоянии опья- 
нения, К. взял электропровод, вышел на улицу, залез на теле- 
графный столб, привязал петлю за ролик и повесился, Увидев 
его повешенным, она вызвала соседа, который быстро залез 
на столб, чтобы извлечь пострадавшего из петли, но не мог 
развязать узел. Тогда она снова побежала в дом, взяла нож, 
_ передала его соседу, который и перерезал петлю. К. упал на 
землю. При воспроизведении указанных действий с хроно- 
метражем выяснилось, что К. находился в ‘петле 3/05”— 3/10”, 
_ т.е. 3 минуты. = - и р 
3. У., 46. лет, 15.МИ-49 г. доставлен в больницу после по- 
зешения. ; АВА = + А Пары 
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Больной в состоянии сна. На вопросы не реагировал. Изо 
рта — запах алкоголя. На шее — странгуляционная борозда. Че- 
рез 6—7 часов после извлечения из петли У. пришел в созна- 
ние. 

Согласно истории болезни и катамнестическому исследова- 
нию, выяснилось, что У., поссорившись с женой, выгнал ее из 
дома и заперся внутри на крючок. Выйдя на улицу, жена за- 


яснилось, что У. находился в петле около 6 минут (5’50”— 
6'05”). 

4. Т., 37 лет, 19.1-58 г. доставлен в больницу после повеше- 
ния, которое он совершил более 9-х часов тому назад. Так как 
после оказания медицинской помощи на месте происшествия 
состояние здоровья покушавшегося внушало опасение, его 
сначала доставили в терапевтическую клинику, и лишь после 
восстановления сердечной. деятельности перевели в психиатри- 
ческую больницу. При поступлении: сознание отсутствовало, 
температура 37,4°. Запах алкоголя из рта. На шее была стран- 
гуляционная борозда... 

В больнице наблюдалось резкое двигательное возбуждение, 
больного с трудом удерживали несколько мужчин. Сознание 
восстановилось через 19—20 часов (с момента повешения), но 
В течение двух суток имелось выраженное оглушение. 

В дальнейшем ‘состояние больного постепенно улучшалось, 
и он был выписан из больницы в удовлетворительном состоя- 
ии. 

При выяснении длительности странгуляции было установле- 
но следующее: -поговорив с хозяином квартиры, Т. пошел до- 
мой и тотчас повесился в комнате. Дома находились две де- 
вочки младшего школьного возраста. Они испугались, выбе- 
жали во двор, встретили мать и сообщили ей о происшедшем. 
Жена, увидев мужа в петле, пошла за хозяином дома, кото- 
рый рассказал: «Прибежала взволнованная квартирантка и 
позвала: «Зайдите. к нам». Я неспеша оделся и пошел к ним. 
Когда пришел в их квартиру, квартирантка мне сказала: «Вон 
<мотрите, мой дурак-то повесился». Гляжу, Т. висит в петле, 
как неживой. Я сразу перерезал петлю и начал делать ему 
искусственное дыхание. Делали долго. Затем вызвали скорую 
помощь». : :: 2 

При воспроизведении описанных действий установлено, что 
Т. находился в петле 8 минут (7’55”—8'10"). 

Наличие и степень выраженности тех или иных постасфик- 
<ических явлений, как показали наши наблюдения, зависят в 
основном от длительности странгуляции. Отсутствие специаль- 
ных исследований по выявлению закономерности между про- 
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должительностью странгуляции и длительностью бессозна. 
тельного состояния послужило одной из основных причин воз. 
никновения противоречивых суждений по данному вопросу. 
Так, например, Н. Миновичи при полном повешении в течении 
26 секунд не потерял сознания, а Е. Гампер и Е. Штифле 
(Е. Чатрег и Е. ЗНеНег) ' утверждают, что они после 20 се. 
кундной странгуляции наблюдали у спасенного бессознательное 
состояние в течение 5 часов. Флейшман (Ее!зсВтап, 1822) пе- 
реносил сдавление шеи петлей без потери сознания в течение 
1720”. А. Г. Амбрумова и Б. А. Целибеев ( 1960) после 2-минутной 
странгуляции наблюдали потерю сознания в течение нескольких 
часов, Е. Гесс (Е. Незз, 1903) —в течение 12 часов, Плато- 
нов, (1895) — в течение 18 часов, а К. Понтоппидан (К. Рощор- 
р!ап, 1898) — в течение суток. По`данным-А. С. Ильина (1931), 
З3-минутная странгуляция сопровождается потерей сознания на 
12 часов; а 4-минутная — на сутки. Такое несоответствие объяс- 
няется, по-видимому, тем, что в приводимых наблюдениях авто- 
ры не имели более или менее точных данных о продолжитель- 
‚ ности странгуляции, и, возможно, они в основу своих суждений 
клали только случайные свидетельские показания. При более 
точных наблюдениях были получены _и более точные данные. 
Так, например, А. Тейлор (А. $. Тау/ог,. 1867) описал несчаст- 
ный случай странгуляции мальчика на фабрике. Шея мальчика 
в течение 1 минуты была очень туго затянута галстуком, кото- 
рый попал в’ привод машины. После его освобождения из петли 
он находился без сознания 5—6 минут. По наблюдениям А. Ми- 
кулец (1958), 3—5-минутная странгуляция сопровождается поте- 
рей сознания на 7 часов, а 7-минутная странгуляция, по дан- 
‘ным К. Дворжака и Г. Ингровой, почти на сутки. Поэтому 
установление закономерности между  продолжительностью 
странгуляции и длительностью бессознательного состояния ис- 
ключительно важно, поскольку это. дает возможность по клини- 
ческой картине ретроспективно судить о продолжительности 
странгуляции. При`этом мы учитываем, что индивидуальные 
особенности организма, особенности повешения; ‘’алкогольное 
‚опьянение безусловно отражаются на клинической картине, но 
не могут существенно изменить ее. _ Ее. 
На: основании материалов историй болезни, личных наблю- 
дений, литературных данных нами установлена следующая за- 
‚ кономерность между продолжительностью странгуляции и дли- 
- тельностью бессознательного состояния, которую мы представ- 
' ляем в данной таблице (т. № 1). При этом мы различаем 
_ периоды полного отсутствия сознания ‘и последующего за ним 
‚ состояния оглушения. — С АЕ: ен . ” 
ИРА кр Я НЕЕ 5: + Ме. 
































Габлица 





Продолжительность странгуляции в минутах 








































Г’ | 97 3’ 4’ 57 6/ и. 8/ 97 
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бессозн. Г { 
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При продолжительности странгуляции в 8—9 минут макси- 
мальная граница: потери сознания возможно несколько больше 
‚ указанной в таблице. Это мы объясняем небольшим количест- 
вом подобных наблюдений и особенностями течения. постасфик- 
тического периода в этих случаях. | : 

В тех случаях, когда у спасенных сознание полностью от- 
сутствует более суток, оно, как. правило, уже не восстанавли- 
вается, а пострадавшие через различные сроки умирают (15 
наблюдений). Продолжительность странгуляции в этих случа- 
ях была в пределах 7—10 минут. 


4. ОПРЕДЕЛЕНИЕ ЗАКОНОМЕРНОСТИ МЕЖДУ 
ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬЮ СТРАНГУЛЯЦИИ И. СРОКАМИ 
ВОССТАНОВЛЕНИЯ ФУНКЦИИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ 

Е СИСТЕМЫ В. ЭКСПЕРИМЕНТЕ 


Некоторые авторы ‘производили изучение восстановления 
функции центральной нервной системы в постасфиктическом пе- 
рноде в экспериментах на животных. В. В. Легеза (1958), ожив- 
ляя собак в четвертой стадии асфиксии (асфиксия вызывалась 
накладыванием на морду животного герметической маски), _ 
указывает, что животные первые 0,5—3 минуты были в пол- 
ной прострации, затем у них появлялись произвольные движе- 
ния, а спустя 10—25 минут они ориентировались в окружающей 
обстановке, вели себя обычно. У. кроликов в течение 5—8 и 
более часов отмечалось состояние сна. После гипоксии, вызван- 
ной понижением атмосферного давления, Е. Н. Домонтович 
(1957) наблюдал медленное и ‘волнообразное восстановление 
Функции центральной нервной системы у кроликов и белых 
Крыс. Состояние условнорефлекторной деятельности у них 
‚ приближалось к исходному только-через 2—2,5 часа. Г. Ган- 
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. 1 
схирт и В. Цилька (Н. Сапзви{ и \. Суа, ны 
нии экспериментальных данных указывают, что р -минут- 
ной ишемии период выздоровления и = ами, пос- 
ле 4-минутной ишемии требовалось 24 чес: ре я =: воЗ- 
растало быстро и значительно. По мнению Г. с (Н. асор, 
1961), у людей такие соотношения труднее уловить. 

Следует заметить, что. в указанных экспериментах асфик- 
сия, вызывалась не повешением, а иными причинами, что дале- 
ко не одинакого, так как при повешении асфиксия сопровожда- 
ется- сильным механическим воздействием на щитовидную и 
околощитовидные железы, на рефлексогенные зоны сосудов, 
нервные стволы, спинной мозг и т. д. (К. И. Татиев, 1959; 
Э. А. Асратян, 1951), что накладывает свой отпечаток на тече- 
ние асфиктического и постасфиктического процессов. 

В целях уточнения` выявленной закономерности между про- 
должительностью странгуляции и длительностью бессознатель- 
ного состояния у людей мы решили провести эксперименталь- 
ные наблюдения на животных и провели 29 опыта с повеше- 







ском периоде определялось время восстановления условно- 


рефлекторной деятельности. Продолжительность странгуляции 
была в пределах 9—9 минут. этих условиях 7 собак из 
о се. Не удалось 


осле 2-минутной странгуляции (1 опыт) животное спо- 
собно стоять на ногах, находясь в состоянии выраженного ог- 
лушения. В, течение 10 минут симптомы оглушения внешне по- 


степенно исчезают, а через 30—40 минут уже ни в чем не про- 
являются. 


ком сроке странгуляции в постовинигуляциовном мерноде на 4 
Ь—=—_—ы_— : Г Е г. 


* Цит. по Г. Якобу, 1961. 
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блюдаются непродолжительные 
ческие и клонические судороги. 


После 5-минутной странгуляции (4 опыта) коматозное со- 
стояние наблюдается до 15—90 минут с последующим выра- 
женным состоянием оглушения до | часа (сильно шатающаяся 
походка, неправильная постановка ног, падение при стоянии, 
спотыкание при ходьбе, удары мордой о поли окружающие 
предметы, задняя часть тела падает). В течение 2—5 часов 
наблюдается сонливость и лишь несколько позже животное 
внешне оправляется от перенесенной странгуляции. Такая 
продолжительность странгуляции может быть уже‘ смертель- 
ной (1 случай). 

После б-минутной странгуляции (4 опыта) коматозное со- 
стояние наблюдалось до 20—95 минут с последующим выра- 
женным оглушением до 1—1,5 часов‘и состоянием сонливости 
до 8—10 часов. В одном случае оживление не удалось. 

После 7-минутной странгуляции (4 опыта) коматозное со- 
стояние наблюдалось до 20—30 минут. В дальнейшем в тече- 
ние 2—3 часов отмечалось выраженное состояние оглушения и 
расстройство движений (животное падает при стоянии, не 
может встать сразу, ноги при ходьбе ставит крест-накрест, 
сильно шатается, ударяется мордой о пол, не владеет задней 
половиной тела и проч.). В последующие 10—15 часов отме- 
чается сонливое состояние, вялость. К концу суток послед- 
ствий асфиксии внешне уже не заметно. Из четырех собак при 
такой продолжительности странгуляции двух оживить не уда: 
лось. : 
При 8-минутной странгуляции из трех собак ни одной ожи: 
вить не удалось. - 

При 9-минутной странгуляции из двух собак удалось ожи- 
вить одну. Коматозное состояние у нее наблюдалось 30 минут. 
Последующее состояние выраженного оглушения продолжа- 
лось 3 часа. В начале этого периода наблюдались непродолжи-- 
тельные тонические судороги в виде трех приступов по 1— 
1,5 минуты каждый. В течение последующих 10—15 часов от- 
мечалась сонливость. Через сутки наблюдалзсь еще некоторая, | 
скованность движений, заторможенность. 

Условно-рефлекторная секреция слюны на показ пищи в 
первые часы после странгуляции или полностью отсутствова- 
ла или наступала после длительного латентного периода, при- 
чем количество выделяющейся слюны оказывалось значитель- 
но меньшим, чем до повешения. Большинство собак принима- 
ло пищу, находясь еще в состоянии оглушения, слюны у них 
в силу безусловного рефлекса выделялось также меньше, чем 
до повешения. Восстановление условного слюноотделительно-' 
го рефлекса на показ пищи происходило обычно через 1—2 
суток, реже несколько позже. При длительности странгуля- 
ции до 4—5 минут восстановление чаще всего наблюдалось в 
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и нерезко выраженные тони- 








пределах суток, при странгуляции свыше 5 минут — преиму. 
щественно на вторые сутки. Сроки восстановления, по-видимо. 
му, зависят от типа высшей нервной деятельности собаки; со. 
баки, отличающиеся различным поведением в Условиях лабо. 
ратории, обнаруживали и различную скорость  восстановле. 
ния условнорефлекторных реакций в постасфиктическом пе. 
риоде. Поскольку при странгуляционной асфиксии в первую 
очередь поражается центральная нервная система, состояние 
которой отражается на развитии асфиктического процесса в 
целом, тип высшей нервной деятельности животного, есте- 
ственно, должен иметь важное значение. ме 

При повторной странгуляции в пределах 10—20 дней у жи. 
вотных наблюдается меньшая резистентность к асфиксии, они 
гибнут значительно раньше, а постасфиктический процесс у 
них протекает тяжелее. Это обстоятельство не лишено практи- 
ческого судебномедицинского значения в случаях повторной 
странгуляции у людей, особенно через короткий промежуток 
времени, так как в этих условиях клиническая картина будет 
соответствовать уже более длительным срокам странгуляции. 
После повторных ишемий головного мозга Г. Гансхирт, 
Л. Дрансфельд, В. Цилька (1952) наблюдали задержку в вос- 
становлении биотоков мозга, увеличение латентного периода 
восстановления. 

Приводимые экспериментальные данные показывают, что 


_ длительность и выраженность постасфиктического процесса 


более ‘или менее постоянны для каждого срока странгуляции. 
Указанная закономерность, хотя и в менее четкой форме, на- 


блюдается и у людей. Но у людей центральная нервная систе- 
‘ма более чувствительна к асфиксии по сравнению с централь- 


‘ной нервной системой животных, поэтому при равных сроках 


странгуляции у людей наблюдается более выраженный и про- 
должительный постасфиктический процесс. Что же касается ре- 
зистентности к странгуляционной асфиксии в целом, то чело- 
век погибает от нее раньше животных. (Н. Миновичи). 
Результаты наших опытов позволяют прийти к заключению, 
что собаки, по сравнению с человеком, более устойчивы к 
‘странгуляционной асфиксии. При одинаковой продолжитель- 
‘ности странгуляции восстановление функции коры головного. 
мозга у них наступает значительно раньше (в 10—15 и более 
раз). Сходные явления наблюдались Ю. `Вагнером, Э. Ф. Бел- 





_ ЛИНЫМ при. оживлении кошек и кроликов. К сожалению, в их 
> опытах не описана методика и не приводятся данные хроно- 


метража. | Е Бе 
°— Таким образом, в экспериментах на животных установлена 
Достаточно четкая ‘закономерность между продолжительностью 
странгуляции и временем восстановления ‘функции коры го- 
ловного мозга, что является подтверждением соответствующей 
закономерности и у людей. аи 
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ния в мозгу, обусловленные расстройством кровообращения. 
Этот взгляд Ю. Вагнера на этиологию и патогенез судорог по- 
лучил признание большинства судебных медиков. Однако 
П, И. Мёбиус (1892, 1893), В. Курбитц (\. КигЬИх, 1906) и др. 
не исключают возможности и психогенного их происхождения. 


двигательной сферы мозга, по их мнению, и является причи- 
ной возникновения судорог. С исчезновением последней прекра- 
щаются и судороги. Вслед за этим обычно наблюдается и вос: 
становление сознания, хотя; по данным Г. Цейтлера (@. Пей- 
Тег, 1928), судороги наблюдаются не только в период нормали- 
зации сердечной деятельности и дыхания, но и после. восста- 
новления сознания. На» связь судорог с кровообращением 
? мозгу указывал также 9. Гелльгорн (Е. СеШвоги, 1948). 
По его ‘данным, увеличение кровообращения в мозгу усилива- 


ротидных синусов. При повороте головы вниз, когда артериаль- 
ное давление в ‚сонной артерии повышается, интенсивность и 
частота судорог уменьшается, понижение внутрисинусного дав- 
ления вызывает усиление судорог. П. М. Вроблевский (1926), 
объясняет возникновение судорог влиянием механических усло- 
вий; вызывающих нарушение кровообращения в мозгу в пер- 
вое время по прекращении странгуляции, а также ,накопле- 
нием углекислоты. Шамот! связывает судороги с нарушением 
фосфорного. обмена. На изменение реакции среды головного 
мозга при повешении указывают также А. С. Ильин, Л. М. Эйд- 
лин, Т. А. Гранская (1948) и др. По данным последних двух ав- 
торов, Рн головного мозга при механической сажа ниже, 
чем при других видах смерти, а по данным Я. С. Смусина, 





ы Цит. по т. [2 Матвеевой, 1955 г. 
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С. А. Астапова, Л. В. Баранова (1958), в коре головного мозга 
погибших от повешения выявляется наибольший коэффициент 
активности холинэстеразы. Что же касается характера судорог, 
то П. М. Вроблевский справедливо указывал, что они не име. 
ют определенной закономерности и могут быть эпилептически. 
ми, эпилептоидными, эпилептиформными, тетаническими, клони- 
ческими. Их разнообразие и виды подробно описали Г. Штраус, 
1930, Г. Герхартц, 1932, А. Краль и Е. Гампер (А. Кга| и 
Е. Сатрег, 1933), В. Курбитц (\. КигЬИ&, 1906), П. И. Мёби- 
ус, 1892, 1893, Ю. Вагнер, 1888, Г. Шторх (Н. З\%юогсь, 1909) и 
другие. А. Г. Амбрумова и Б. А. Целибеев (1960) делят пе- 
риод двигательного беспокойства на 2 этапа. Первый этап 
характеризуется хаотическими мало дифференцированными 
движениями, безмолвием, второй — разрушительными действия- 
ми, агрессией, речевой бессвязностью. 

На основании данных историй болезни и личных наблюде- 
ний мы считаем справедливым указание ’. Волленберга 
(К. \о|епреге, 1898), что судороги не являются постоянным 
симптомом перенесенной асфиксии. При странгуляции продол- 
жительностью в 1—2 минуты их, как правило, не бывает. 
В этом мы неоднократно имели возможность убедиться при ока- 
зании помощи пострадавшим на месте происшествия. При 
трангуляции продолжительностью в 3—4 минуты мы ни разу 
че наблюдали тех эпилептических, эпилептоидных, тонических 
и клонических судорог, которые описали`Ю. Вагнер, И. А. Бу- 
таков, Э. Ф. Беллини другие. Дело обычно ограничивалось об- 
щим двигательным возбуждением с хаотическим разбрасыва- 
нием конечностей или слабыми непродолжительными тониче- 
‘<кими сокращениями, или клоническими подергиваниями раз- 
‚личных мышц, тризмом жевательной мускулатуры, расслабле- 
нием сфинктеров. В течение 20—40 минут возбуждение пре- 
‘кращалось и больной успокаивался. Типичные тонические и 
клонические судороги эпилентического характера, резкое дви- 
тательное возбуждение наблюдается при странгуляции в\ 5— 
‘6, минут. Однако их продолжительность в этих случаях обычно 
не. превышает 1—3 часов. В каждом конкретном случае они 
отличаются своей интенсивностью и характером. В отдельных 
случаях они бывают «стертыми», уступая место общему дви-_ 
гательному возбуждению. Продолжительные, резко выражен- 
ные, часто повторяющиеся приступы судорог во всем их мно- 
 гообразии наблюдаются при странгуляции в 6—7 и более ми- 
_нут. В этих случаях судороги, как правило, резко выражены, 
а больные настолько возбуждены и даже агрессивны, что с 
целью профилактики повреждений их приходится ` привязывать 
‚К кровати и применять снотворные препараты. В состоянии. 
выраженного моторного возбуждения они находились до 4— 
6 часов и лишь изредка несколько более. Подобную картину 
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после 7-минутной странгуля 
К. Дворжак и Г. Ингрова. 


В тех же случаях, когда спасенные, не выходя из бессозна- 
тельного состояния, погибали, судороги и двигательное возбуж- 
дение у них в большинстве случаев были слабо выраженными 
по сравнению со случаями, окончившимися выздоровлением, 
а иногда почти отсутствовали. 

По мнению Г. Цейтлера, интенсивность и разнообразие мо- 
торных нарушений пропорциональны степени повреждения 
мозга, а следовательно, продолжительности странгуляции. От- 
сюда следует: чем выраженнее, разнообразнее и продолжи- 
тельнее судороги, тем более резкие морфологические и некро- 
биотические изменения наблюдаются в нервных клетках, тем 
осторожнее должен быть прогноз на оживление и выздоровле- 
ние. Таким образом, указанная закономерность между про- 
должительностью странгуляции и выраженностью психомотор- 
ных нарушений позволит в криминальных случаях совместно 
`е другими данными ретроспективно судить (хотя бы ориенти- 
ровочно) о длительйости насилия, а сам факт и характер на- 
блюдавшихся моторных расстройств с клинической точки зре- 
ния может быть использован при определении тяжести‘ телес- 
ного повреждения. В тех случаях, когда сами судороги не наб- 


ции у одной спасенной наблюдали 


людались официальными лицами, объективным доказательством : 


их перенесения можно считать (конечно, с известной осторож- 
ностью) имеющиеся телесные повреждения, возникновение 
которых можно объяснить припадками судорог. На кримина: 
листическую сторону этого вопроса указывал .А. Шаквитц 
(А. Зсваск\й, 1997). 

Что же касается судорог, как предвестника восстановления 
сознания (9Э. Ф. Беллин), то на нашем материале это не нашло 
себе полного подтверждения. В части случаев, особенно легкой 
асфиксии, судороги или отсутствовали или были «стертыми», 
неясными. В случаях оживления, окончившихся летальным ис- 
ходом, после судорог и возбуждения больные до самой смерти 
(по нескольку суток) оставались в глубоком бессознательном" 
состоянии, а в отдельных случаях судороги почти отсутствова- 
ли. На слабую выраженность судорог у спасенных, окончив- 
шихся, летальным исходом, указывает И. 3. Дынкина (1963). 

При оживлении пострадавших на месте их обнаружения мы 
обратили внимание на то обстоятельство, что на фоне общего 
тонического или клонического сокращения мышц туловища 
или конечностей, а порой и при их отсутствии (в случаях лег- 
кой асфиксии), наблюдается резкое тоническое сокращение же- 
вательной мускулатуры. Сила сокращения нередко настолько 
значительна, что раскрытие рта роторасширителем, необходи- 
мое для очищения полости рфа от скопившейся слюны, осво- 
бождения прикушенного языка и проч. удается с большим 
трудом и сопровождается иногда травмой челюстей (повреж- 
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Такой избирательный гипертонус мыши 
видимо, объясняется тем, что эти мыш- 
цы при странгуляционной асфиксии в. худ- 
ших условиях кровообращения, вследствие — пита- 
ющих их сосудов петлей, они претерпевают ее раннее и 
более выраженное кислородное голодание по сравнению с дру- 


гими мышцами. 


дение зубов, десен): 
жевательного аппарата, 


6. К ВОПРОСУ ОБ АМНЕЗИИ ПОСЛЕ СТРАНГУЛЯЦИОННОЙ 
АСФИКСИИ 


Среди многочисленных *постасфиктических явлений харак- 
терным и исключительно важным по значению признаком счи- 
тается постстрангуляционная амнезия. По мнению некоторых 
авторов, повешение всегда сопровождается амнезией, а сле-. 
довательно, показания спасенных лишены юридического зна- 
чения (Э. Ф. Беллин, Бенон и Владов, С. М. Лифшиц, 1957, 61 
и другие). С.другой стороны, имеются высказывания о том, 
что если у пострадавшего отсутствует амнезия, то к показа» 
ниям таких лиц относились с недоверием, их не принимали во 
внимание, а в случаях настоятельных утверждений. ставился 
под сомнение сам факт странгуляции. Так, например, в слу- 
чае, описанном П. М. Вроблевским (1929), обвиняемый был 
осужден: на основании косвенных улик и утверждения автора, 
‚ как судмедэксперта, о сомнительности странгуляции. Это сом- 
_ нение основывалось на том, ‘что обвиняемый «отчетливо 
помнил не только обстоятельства, сопровождающие нападение 

на него, но и то, что в кармане у него`были деньги». Е 
Если мы проследим эволюцию учения об амнезии, то столк- 
немся с противоречивыми взглядами. Ряд авторов, описывая 
случаи оживления повешенных, указывает на отсутствие амне- 
зии, другие допускают двоякую возможность, а третьи счи- 
тают ее постоянным признаком перенесенной странгуляции. 
Так А. де Гаен (1772) в своем трактате приводит инте- 
‘ресный случай, описанный Карданусом (1492), который в этом 
отношении представляет исключительную ценность. Труп. каз- 
ненного через повешение передали на ‘медицинский факультет 
для анатомирования. Врачи обнаружили у него признаки 
_ жизни. После. оказания медицинской помощи  казненного уда- 
лось спасти. Когда он пришел в сознание, то рассказал, что 
помнит все до того, как взошел на эшафот. | х 
Отсутствие амнезии наблюдал А. `Тардьё (А. Тагаеи, 1870} 
в одном из двух своих наблюдений. Однако, делая обобщение’ 
Этим случаям, автор приходит к необоснованному заключению. 
что у оживленных повешенных наблюдается более или менее 
выраженная ‘амнезия. - в р 

За ‘отсутствие. амнезии- У спасенных‘ повешенных говорит 

также ‘случай, описанный Э. Бухнером (1870). Молодой че. 
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ловек, будучи  извлечен из петли и возвращен к жизни, рас- 
сказал, что в то время, когда он проходил мимо петли, ему 
внезапно пришла мысль испытать на себе действие повешения 


и что он, как только тело его опустилось, ничего не чувствуя, 
впал в глубокий сон. 

Многие авторы (И. М. Гвоздев, 1885; Г. Корнфельд, 1885; 
Э. Гофман, 1891; О. Прокоп (О. Ргокор, 1960) и др.) ‘прямо 
указывали, что о состоянии человека в петле они судили по 
рассказам спасенных. Следовательно, они не отрицали воз- 
можности отсутствия амнезии. По сообщению Е. Д. Вирзмы 

‚ (Е. О. \УМегта, 1914), амнезия после повешения стала часто 
описываться лишь со времен Азама (Азат, 1881), впервые ее 
описавшего, тогда как до’ того в литературе господствовало 
мнение о ее отсутствии. 

Ю. Вагнер (1888), наиболее обстоятельно занимавшийся 
изучением постстрангуляционных явлений, на основании 17 
собственных, а также взятых из литературы наблюдений, \сде- 
лал попытку обобщения и объяснения их. Согласно его дан- 
ным, из 17 наблюдений амнезия отсутствовала в 4 случаях. 
В 4893 г. он уже упоминает о 26 случаях спасения, в которых 

‚ амнезия. наблюдалась” только в 18 случаях. В 8 случаях она 
отсутствовала. На основании этого автор приходит к вы- 
воду, что амнезия в случаях оживления после повешения встре- 
чается довольно часто, но не постоянно. Следовательно, он до- 
пускал двоякую возможность. 

Вслед за Ю. Вагнером в литературе появился целый ряд 
сообщений об оживлении повешенных, в которых описывались 
постстрангуляционные явления с особым фиксированием вни- 
мания на’амнезию. К сожалению, эти сообщения преимуще- 
ственно основаны на единичных наблюдениях и не всегда яв- 
лялись плодами личных наблюдений. 

И. А. ив. (1890), Г. Зейдель (@. Зеу4е!, 1895), Плато- 
нов (1895), Писнячевский (1895), Э. Ф. Беллин, Р. Воллен- 
'берг, К. Понтопидан, Е. Гесс, Бри (1904), В. Альтер (\/. Аг, 
1904), Г. Шторх (1909), Ф. Кауфман, (1909) в своих сообщениях 

утверждали и теоретически обосновывали закономерное су- 

‘ществование амнезии: после повешения. Из 20 описанных ими 

‘случаев только Э. Ф. Беллин“Ууказывает на отсутствие амнезии 

в одном из его наблюдений. Он даже высказал предположение, 

что степень амнезии находится в зависимости от продолжи- 
тельности ‘повешения и в случаях с непродолжительной поте- 
рей сознания амнезии не наблюдается. В остальных же 19 на- 
блюдениях, по мнению _этих авторов, имелась ‚амнезия. 
Анализируя описанные ими случаи, мы обратили внимание 
на обстоятельство, что некоторые авторы подошли к реше- 
нию данного вопроса с предвзятыми мнениями. Так, например, 
Е. Гесс указывает, что повешение в его случае продолжалось 
«самое большее 2 минуты». Следовательно, согласно высказы- 
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ванию Э. Ф. Беллина, амнезии не должно вое Однако 
автор утверждает обратное. Что же а ен спасен. 
ного, что он помнит, где он вешался, то Е. Гесс этому не при, 
дает никакого значения, считая, что спасенный мог узнать это 
от окружающих и механически повторять услышанное. Дово. 
ды Е. Гесса, по нашему мнению, неубедительны. То же самое 
относится и к сообщению Г. Шторха. В описанном им случае 
оживления повешенной он утверждает, что у спасенной наблю- 
далась ретроградная амнезия, правда, на небольшой проме. 
жуток времени. В то же время он сообщает, что спасенная 
«вспоминает, что надела на шею веревку, как часто ‘делала пе- 
ред этим», но что она действительно решилась повеситься и 
осуществила это, этого она не помнит. Была ли в этом случае 
амнезия, если спасенная помнит, как приготовила петлю ‘и 
надела ее на шею, нам кажется сомнительным. Это в какой-то’ 
степени относится и к случаю, описанному И. А. Бутаковым. 
Игнорировать заявление спасенного, что он припоминает, <... что 
действительно шил веревку из полотенца, но остальное все как 
в тумане, решительно не могу вспомнить», нам кажется нет 
достаточных оснований. ` 

Учитывая сообщения других авторов, а также на основании 
одного собственного наблюдения, Ф. Кауфман пришел к заклю- 
чению, что ретроградная амнезия после повешения наблюда- 
ется «с безукоризненной частотой». Такое высказывание авто- 
ра является слишком категоричным, тем более, что он призна- 
ет случаи спонтанного излечения от амнезии. | 

Что же касается сообщения Бри и Ф. Кауфмана о том, что 
амнезия после повешения не устраняется и в гипнозе, то ввиду 
единичного наблюдения авторов это утверждение не является 
убедительным и требует соответствующей проверки: 

Бенон и Владов в описанных ими 10 случаях оживления 
после повешения и удавмения в 6 случаях наблюдали ретро- 
градную, в 3 случаях — ретро-антероградную и в 1 случае — 
антероградную амнезию. По их мнению, простая амнезия в 
некоторых случаях дает улучшение и больной через какой-то’ 
промежуток времени вспоминает обстоятельства своего по- 
кушения на самоубийство. В более тяжелых случаях улучше- 
ния не наблюдается. По своему происхождению они относят 
амнезию к функциональным или динамическим расстройствам. 

Весьма важным в разрешении вопроса об амнезии является 
мнение выдающегося специалиста в области механической ас- 
фиксии Н. Миновичи (1905). Приводимые им 2 личных наблю- 
дения по оживлению повешенных отличаются большой тща. 
тельностью исследования. Несмотря на продолжительность по- 
вешения, амнезия в одном из этих ‘случаев отсутствовала. По- , 
скольку это наблюдение имеет определенный практический ин- 
терес, мы вкратце приведем его описание, 
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19-летняя девушка повесилась в своем доме, не доставая 
ногами пола. Пришедшая к ней молочница постучалась в дверь, 
но ей не открыли. Взглянув в окно, она увидела девушку, ви- 
сящую в петле. Пришедшие по ее просьбе соседи не смогли 
открыть дверь. Тогда они пошли в кабачок, рядом расположен- 
ный от них, позвали хозяина, который сломал дверь и снял де- 
вушку из петли. Через 3 дня в беседе с Н. Миновичи она _с09б- 
щила ему, что помнит все до момента потери сознания. 

Этот случай лишний раз указывает на то, что нельзя катего- 
рически отрицать возможность отсутствия амнезии и что этот 
вопрос требует дальнейшего тщательного изучения. 

Результаты более поздних наблюдений также оказались 
противоречивыми. Так Б. С. Грейденберг (1920), описывая пост- 
странгуляционные явления, на основании одного наблюдения 
пришел к заключению, что у спасенных повешенных наблюда- 
ется ретроградная амнезия. Три случая ретроградной амнезии 
описал А. С. Ильин (1931). При этом следует заметить, что в 
двух его случаях странгуляция была в пределах до 3—4 минут. 
На амнезию у повешенных указывали также Ниппе (1913), 


Л. Штаноевич (Г. З2апо]еуИз, 1914), Бальтазар (1921), Л. Бур. 


(Г.. Воиг, 1926), Ф. Салингер и Г. Якобсон (Е. ЗаНивег, Н. Та- 
соБзори, 1927), Г. Герхартц, (1932), Е. Мартин (1938), Н. В. По- 
цов (1940), А. М. Гамбург (1948), Э. Л. Тунина (1953), 
М. А. Федорова (1958), А. Г. Амбрумова и Б. А. Целибеев 
(1960), С. М. Лифшиц (1957) и др. 

М. А. Федорова выступила с утверждением о наличии амне- 
зии у оживленных повешенных на основании изучения 14 кли- 
нических историй болезни. Потеря сознания у описанных ею 
больных наблюдалась от нескольких минут до 5 суток. Теперь 


уже ни у кого не вызывает сомнения тот факт, что потеря со-. 
знания после повешения на несколько минут не сопровождается. 


амнезией. Случаи же с длительной потерей сознания (до 5 су- 
ток), по-видимому, окончившиеся летальным исходом, по наше- 
му мнению, отнесены сюда неправильно: как можно вести 
речь об амнезии, если бдльные умерли, по-видимому, не при- 


ходя в сознание! Поэтому одинаковый подход ко всем слу 


чаям и общий вывод для всех их указывает на порочность ме- 
тодики и недостоверность выводов. 

А. Г. Амбрумова и Б. А. Целибеев считают амнестический 
симптомо-комплекс ведущим в клинике странгуляционных пси- 
хозов. К этому выводу они пришли на основании изучения 20 
случаев оживления повешенных. Хотя их наблюдения были 
также неоднородны (кома, бессознательное состояние у спа- 
сенных наблюдались от 1—2 часов до 1 суток), результат же 
оказался одинаковым. Отстаивая свой взгляд, авторы прояви- 
ли явную неточность в использовании литературных данных. 
Так, например, в случае А. И. Ковалева (1929) амнезия у спа- 
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сенной исчезла еще во время пребывания в больнице (через 
10 дней), авторы же указывают срок 7 лет! 

По мнению А. С. Игнатовского (1910) выраженность амне- 
зии у спасенных зависит от длительности повешения. При про- 
должительности странгуляции до 3—5 минут амнезии может и 
не наблюдаться. Такого. же взгляда придерживается и 
И. А. Концевич (1956—58), которая указывает, что стойкая 
амнезия наблюдается при странгуляции продолжительностью 
в би более минут. 

На основании четырех наблюдений С. М. Лифшиц (1957) 
приходит к заключению, что ретроградная амнезия после 
странгуляции вначале чрезвычайно обширна и сопровождается 
корсаковской  амнестической симптоматикой. Постепенно 
уменьшаясь в объеме, она становится более четкой. Одновре- 
менно он считает, что с уменьшением ретроградной амнезии 
все более увеличивается антероградная амнезия, которая даже 
после исчезновения ретроградной амнезии держится еще дли- 
тельное время. По его мнению, чем продолжительнее стран- 
гуляция, чем дольше наблюдается расстройство сознания, тем 
. позже восстанавливаются воспоминания, тем больший период 
охватывает амнезия.  _ Е 

Наши наблюдения и данные историй болезни абсолютно 
не подтверждают указание автора на «чрезвычайную обшир- 
ность» амнезии, и мы ни разу не наблюдали «характерной за- 
кономерности между ретроградной и антероградной амнезией, 
о которой упоминает автор. 

Э. Кноблох (1959), признавая существование амнезии после 
новешения, однако, указывает, что в легких случаях амнезия 
может исчезнуть несколько дней спустя, в более тяжелых — 
через несколько недель или месяцев. Подобного взгляда при- 

‚ держивался М. Миновичи (М. Мто\усь, 1930). 

П. М. Вроблевский считает, что при странгуляции до двух 
минут, амнезии не наблюдается. Стойкая амнезия наблюдается 

лишь в случаях с продолжительностью странгуляции до. 10 и 
более минут. Однако из всёх постстрангуляционных явлений на 
первый план он выдвигает амнезию, которая наблюдалась ` 
«почти во всех» его случаях. ‚К такому выводу он пришел на 
основании изучения 11 историй болезни. Анализ приводимых 
им историй болезни показывает, что указание на амнезию име- 
яось только у 4-х больных, у 4-х больных амнезия отсутство- 
вала, у 3-х больных она не выяснялась (о ней не упоминалось). 
Имел ли право автор столь категорически утверждать, что ам-. 
незия. наблюдалась «почти во всех случаях»? С таким же осно- 
ванием можно утверждать, что амнезия. отсутствовала «почти 
во.всех случаях», так как количество случаев не сопровождав- 
шихся и сопровождавшихся амнезий одинаково. лай бо. 
-: И. А. Концевич на основании анализа девяти истории а 
лезни, в которых продолжительность странгуляции была, 
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рения выяснения истины является 
сообщение А. Микулец о наблюдавшихся им 4 случаях ожив- 
ления повешенных. Автор указывает, что в 2-х случаях при 
продолжительности странгуляции в 6—7 и 10 мин. амнезия 
была выражена, при продолжительности странгуляции в 3— 
5 минут она. отсутствовала. 

На фоне приведенных конкретных наблюдений странными 
выглядят сообщения М. А. Федоровой, А. Г. Амбрумовой и 
Б. А. Целибеева, которые в 34 случаях ни разу не встретили 
отсутствия амнезии, хотя в ряде случаев наблюдалась кратко- 
временная потеря сознания (от нескольких минут до 1—2 ча- 
сов), что является признаком непродолжительной странгуляции, 
Что же касается причин указанных заключений, то мы разбе- 
: рем их при анализе собственных наблюдений. 

Очень поучительными и важными в практическом и теоре- 
тическом. отношениях являются сообщения Л. Б. Лейтман 
(1933), А. И. Ковалева (1929), Р. Е. Бакшинской (1956), 
М. Зоммера (М. Зботшег, 1903), А. Ендришик (А. [епагузс В к, 
, 1959). Наблюдения этих авторов заставляют более вниматель. 
но и более ответственно относиться к выявлению постстрангу- 
‚ ляционной амнезии, требуют критического отношения к данно- 
му вопросу. Своими убедительными случаями они наглядно по- 
казали несостоятельность мнения о том, что амнезия есть по- 
стоянный спутник странгуляционной асфиксии. : 

В случае Л. Б. Лейтман один мужчина, желая избавиться 
от своей 11-летней сестры, увел ее в поле, набросил на шею 
петлю и удавил. Когда, по его словам, девочка уже не пода- 
вала признаков жизни, он закопал ее в снег и ушел. Через 
3—4 часа у девочки возвратилось сознание, она вспомнила о 
происшедшем, выбралась из-под снега, сняла с шеи петлю. 
Поздно ночью добралась до ближайшего села, где ей оказали 5 
приют. Она отчетливо помнила все, что с ней было до стран- 
гуляции и после возвращения сознания. Ее показания полно- 
тью подтвердились при расследовании. На шее у нее имелись 

осадненные странгуляционные борозды. 

Весьма ценным: в научном и практическом отношении явля- 
ется наблюдение А. И. Ковалева, суть которого состоит в сле- 
дующем. Молодая женщина после извлечения из петли несколь- 
ко часов находилась в глубоком бессознательном состоянии, 
сопровождавшемся рвотой. Затем началось медленное, посте- 
пенное прояснение. сознания, проблески которого отмечались В 
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начале второй половины суток. Через двое суток сознание яс- 
ное. Больная точно проснулась после глубокого сна, но У нее 
наблюдалась забывчивость, отсутствие внимания, выпадение 
памяти на прошлое. На одинадцатый день`она отчетливо вспом- 
нила все детали покушения и его мотивы. Через 22 дня она бы- 
ла еще недостаточно ориентирована в окружающем. Через 50 
дней ее выписали в хорошем состоянии. 

Кроме расстройства сознания, у нее, по словам автора, бы- 
ла также глубокая психогенная реакция — своеобразное выпа- 
дение памяти на нежелательное ей замужество, за что говорила 

ьность выпадений. Выпа- 
иятными переживаниями. 
едет к амнезии. Но амне- 


нания в обоих случаях кажущимся. : 

По мнению Р. Е. Бакшинской (1956), амнезия, которая иног- 
‚да имеет место у оживленных после сдавления шеи петлей, при. 
сдавлении шеи руками не наблюдается. В 3-х наблюдаемых ею 
случаях, сопровождавшихс 
в склеры, 


ковременностью потери 
были подтверждены 





Из приводимых нами литературных данных следует, что еди- 
ного взгляда на амнезию после странгуляционной асфиксии‘ не 
имеется. Наоборот, мнения ряда исследователей противополож- 
ны друг другу, что указывает на целесообразность дальней- 
ших исследований. 

Для уточнения взглядов различных исследователей, многие 
из которых пришли к тому или иному заключению лишь на 
основании единичных наблюдений или разработки крайне 
незначительного, с нашей точки зрения, количества, порой не 
всегда полноценных, клинических историй болезни, мы наблю- 
дали лично многих больных, начиная с момента извлечения их 
из петли вплоть до выписки из клиники. Одновременно мы со- 
брали большое количество клинических историй болезни. 
С целью большей объективности мы собирали их в разных ле- 
чебных учреждениях и даже в разных городах (Москва, Ка- 
зань). } 

При выяснении амнезии наряду © показаниями больных на- 
ми учитывались также показания свидетелей, органов рассле- 
дования, врачей скорой помощи. При этом мы придавали 
большое значение определению продолжительности странгу- 
ляции, выяснению состояния покушавшегося перед. повешением: 
(опьянение, отрицательные эмоции и пр.). Полученные нами 

данные мы представили в виде таблицы (Т. 2). 




















> Таблица 2 
Пол Опьянение | Продолжительность странгуляции 

[-- 1 а а билете г ке Выоет,охтеы 

8о : 0 Фо ж|о 

Са може [|4 5 [6 |8 9% 
388 [25 & #5 | 
Выра- : 

жена . | 159| 128 | 311 55 | 61| 8| — | 10 | 30 | 27 | 25 | 24 |331 91 1 
а 296| 149 | 77 | 13 | 77 | 29 | 14 | 62 | 81 | 35 | 17| 81| 61 31 — 
е ясно с 

И Я В 5 Ру а 92 
Не выяс- 

нялась | 20|] — ||| -=|-|р1| 213] 3| 41| — |413] — 
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Из приводимой таблицы следует, что при продолжитель- 


ности странгуляции до 3-х минут амнезия отсутствовала в “Ц; | й 


части случаев, при продолжительности странгуляции в 4—5 ми-' 
нут — амнезия отсутствовала в половине случаев, при продол- 
жительности странгуляции в 6 и более минут —в 1/5; части 
случаев. - 
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По нашему мнению, при странгуляции продолжительностью 
до 3—4 минут амнезия отсутствует или бывает скоропроходя. 
щей. Отсутствие ее несколько чаще, чем указано в таблице, 
наблюдается и при более продолжительных сроках странгу- 
ляции. Это вытекает из того, что при исследовании лиц, пе- 
ренесших странгуляционную- асфиксию, амнестическому син- 
дрому врачи уделяют недостаточное внимание. Находясь под 
влиянием распространенного мнения о том, что у спасенных 
после повешения или удавления наблюдается ретроградная 
амнезия, врачи часто не вникают в сущность данного вопроса, 
интересуются им весьма. поверхностно, не учитывают возмож- 
ности динамического развития процесса. Да в этом они не ви: 
дят особой необходимости, поскольку они считают своей основ- 
ной задачей спасение больного, а не выяснение отдельных су- 
дебномедицинских или криминалистических вопросов. Однако 
тем самым они не способствуют выяснению истины, а, наобо- 
рот, усугубляют противоречивость и ‘неясность в решении дан- 
ного вопроса. Своей записью «больной амнезировал свой по- 
‘ступок» вместо «больной указывает на амнезию» врачи ста- 
вят амнезию вне всякого сомнения, хотя этот вопрос по суще- 
ству ими нередко и не разбирался. Бывали случаи, когда 
амнезия у спасенных выяснялась тотчас после возвращения 
сознания, когда у больного память еще, возможно, полностью 
не восстановилась, в дальнейшем же врачи к этому вопросу 
уже не возвращаются, считая его решеным. Кроме того, на 
выяснении амнезии отрицательно сказывается кратковремен- 
ность врачебного наблюдения, а также нежелание больных 
открываться врачу. Показательным в этом отношении явля- 
ется следующее наблюдение. г 

.А., 24 лет, 16/Х-59 г. после суицидальной попытки через по- 
вешение госпитализирован в психоневрологическую больни- 
цу. После извлечения из петли он некоторое время был без 
сознания. На приеме депримирован. При беседах с врачом 


Этот случай наглядно показывает значение контакта _меж- 
ду врачом и больным. . 

Описывая случаи ретроградной анемзии, многие авторы ука- 
зывали, что она распространялась не только на сам факт суици- 
дальной попытки, но и на ближайшие перед самоубийством не- 
сколько часов, суток и даже недель. Однако результаты наших 
исследований не подтверждают этих высказываний: в 159 слу- 
чаях с указанием на амнезию, в том числе в 67 случаях с 
предельной. продолжительностью ‘повешения в 6—9 минут, 
пострадавшие указывали на амнезию, распространившуюся 
лишь на сам факт суицидальной попытки или ближайшие пе- 
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ред повешением несколько часов. У нас не им 
случая, в котором отмечалось бы 
хотя бы на 0,5 суток. 7 
Анализируя случаи повешения 
зией, мы обратили внимание на то о 
случаев в 52 амнезия в какой-то сте 
давшие отчетливо называли п 


еется ни одного’ 
распространение амнезии 


сопровождавшиеся амне- 
бстоятельство, что из 159% 
пени сомнительна: постра- 
ричину повешения, сложившуюся 
ситуацию, побудившую их. к этому, вспоминали все свое по-. 
ведение до повешения и не отрицали факта самоповешения. 

Кроме того, в историях болезни встречались такие записи, 
которые указывали на нежелание больных открываться врачу, 
например, больной скрытен, не хочет отвечать, умалчивает о 
причине покушения, отвечает, обдумывая каждое слово (в 
случаях повешения после совершения преступлений). В от- 
дельных случаях больные прямо заявляли: «Ничего не скажу». 
В одном случае во время беседы с врачом, когда больной уви- 
дел, что его показания записываются в историю болезни, он 
заявил врачу: «Не пишите, что я сказал, зачеркните или изор- 
вите написанное, иначе говорить не буду», — и в дальнейшем, 
действительно, сообщал только элементарные сведения; В от- 
дельных случаях указания больных ‘на амнезию настолько бы- 
ли нелепы, наивны, что врачи сомневались в существовании 
амнезии. В других случаях, вскоре! после возвращения созна- А 
ния (случаи легкой асфиксии), больные сообщали о своем по- | 
ступке, причине суицидальной попытки, иногда же говорили, ' 
что не скажут об этом ничего: это ‘их тайна. Через несколько ' 
дней, когда последствия странгуляции исчезали, восстанавли- |, 
валась критика к своим поступкам, не желая вспоминать 
неприятное прошлое, они уже ссылались на амнезию. В единич- 
ных случаях (повешение несовершеннолетних) вопрос об амне- 
зии не только не выяснялся, но, наоборот, суицидальная попыт- 
ка скрывалась от больных, и им внушали конфабулятивные 
мысли, 

Весьма часто вскоре после возвращения сознания (1—2 су- 
ток) оживленных выписывали из больницы. В этих случаях ни- 
какого контакта между врачом и больным, конечно, не было, 
амнезия выяснялась формально, наспех, а иногда и вовсе не 
выяснялась. Поэтому и не удивительно, что в этих случаях 
больные чаще указывали на амнезию, чем в случаях с более 
длительным лечением. Кроме того, по возвращении сознания у 
многих больных действительно может иметься амнезия, кото- 
рая, однако, в ряде случаев, согласно мнению ряда исследо- 
вателей, в ближайшее время исчезает, Поэтому чрезвычайно 
короткое Пронй, ПОРСОНИ ы 

я на выя к 
ло в бессознательной состоянии, человек не может 
фиксировать в своей памяти вокруг него происходящее, он 
выключен из окружающей жизни. Этот период времени выпа- 
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: елась ли у них ам. 
‘дает у всех больных независимо и име и = 
незия или нет. Поэтому нам кажу1 шенно не помнит, ка 
чей в историях болезни: «больной совер зах и В ее к 
попал в больницу, как был госпитализиров ааа ыы 
ный пробел памяти не может рассматриваться а а 
‘ский синдром, и его не следует учитывать при Р че 
са об амнезии. 
— Что касается вида амнезии, то в наших случаях наблюда- 
лась преимущественно простая ретроградная амнезия, ‘кото- 
рая даже в самых тяжелых случаях распространялась лишь 
на несколько часов до суицидума. Ретро-антероградная амне- 
зия наблюдалась весьма редко. 
Что касается взгляда на происхождение амнезии, то 
Ю. Вагнер объяснял ее органическими изменениями в голов- 
ном мозгу, возникающими вследствие расстройства питания 
мозга. Этот взгляд Ю. Вагнера получил всеобщее признание. 
Наряду с этим П. И. Мёбиус (1893) допускал возможность воз- 
никновения амнезии и психогенным путем. И хотя Ю. Вагнер 
и его многочисленные последователи отвергли этот’ взгляд 
П. И. Мёбиуса, жизнь, однако, показала, что игнорировать его 
нет достаточных оснований, так как в ряде случаев амнезия 
психогенной природы имеет место. Впоследствии это было под- 
тверждено Беноном и Владовым (1908), А. И. Ковалевым 
(1929) и другими. Изредка она наблюдалась и среди наших 
больных. 
При комплексном изучении восстановления функций цент- 
'ральной нервной системы и морфологических изменений в ней 
после асфиксии В. П. Курковский и И. Р. Петров (1940) в 
экспериментах на животных установили между этими процес- 
сами тесную связь. Но как это выглядит у человека, этот во- 
прос будет в дальнейшем предметом нашего специального 
исследования. : 
Разбирая вопрос об амнезии с юридической точки зрения, 
Э. Ф. Беллин указывал, что вследствие возникающей амнезии 
способность со стороны жертвы странгуляции к даче правиль- 
ных показаний мало вероятна: амнезия лишает их показания 
всякой юридической достоверности. Подобного взгляда придер- 
живались и многие другие авторы (Бенон и Владов, П. М. Вроб- 
левский, С. М. Лившиц). На основании полученных нами ре- 
зультатов исследования, а также учитывая литературные дан- 
ные, мы считаем, что этот вопрос должен быть тщательно изу- 
чен. В самом деле, при удавлении петлей и руками в случаях‘ 
Л. Б. Лейтман, Р. Е. Бакшинской, Л. И. Ципковской и др. 
‚ амнезия во всех случаях отсутствовала. Ее отсутствие кон- 
 статировано и в шести наших наблюдениях, о которых речь \ 
будет идти ниже. А ведь эти случаи являются актом посторон-\ _ 
| него насилия, они требуют тщательного расследования. Как 
же тогда быть. с показаниями. пострадавших? Игнорировать их? 
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Жизнь показывает, что они нередко оказывают неоценимую 
услугу органам расследования в раскрытии преступления. Ре- 
зультаты нашего исследования показывают, что в случаях 
суицидальных попыток амнезия отсутствовала более, чем в по- 
ловине всех случаев (см. т. № 2). Ее отсутствие наблюдали и 
многие другие авторы. Следовательно, указание на отсутствие 
амнезии не должно рассматриваться как исключительное собы- 
тие, и это должно быть хорошо ‘известно как врачам, так и 
юристам. Приводимые ниже примеры отсутствия амнезии пос- 
ле повешения служат убедительным тому доказательством. 
1. Т., 37 лет, фармацевт, 


в 17 часов 30 минут 19.1-58 г. до- 
ставлен в психоневрологическую болньицу после повешения, 


которое он совершил более 2-х часов тому назад. При поступле- 
нии больной находился в тяжелом бессознательном состоянии, 
Л” — 37,4°. На шее — выраженная странгуляционная борозда. 
Через 2 часа у него начались клонические подергивания рук, 
ног и туловища. Выраженный гипергидроз. Больной пытается 
вставать. Глаза широко открыты, зрачки широкие со слабой 
реакцией на свет. Пульс учащен, удовлетворительного наполне- 
ния. Голова несколько запрокинута назад. Непроизвольные 
мочеиспускание и дефекация. › , 

На другой день состояние больного оставалось тяжелым, со- 
знание отсутствовало. Дыхание затрудненное, особенно вдох. 
Пульс 96 в 1 минуту, ритмичен. Т° — 37,4°. Осмотреть зев не 
удается, барабанные перепонки втянуты. Во второй половине 
дня больной пришел в сознание. Просит пить. На вопросы от- 
вечает, что у него все болит. . г. 

С утра 21.1 сознание ясное. О проделанной суицидальной 
попытке не знает, жалуется на боли в горле. Предполагает, что 
ему сдавил горло кто-нибудь из персонала. События, пред-_ 
шествующие повешению, амнезировал. При неврологическом | 
исследовании обнаружены микросимптомы поражения головно- 
го мозга, связанные с расстройством кровообращения во’ вре- 
мя повешения. В дальнейшем состояние здоровья прогрессивно 
улучшалось. 27.1-58 г. он подробно рассказал о своей суици- 
дальной попытке и ее мотивах. Его показания совпали с по- 
казаниями свидетелей и о ы следственных органов. Боль- 

Й ечении дней. 
ыы м 30 етевиноавар; в 19 часов 30 минут 14.УП-58 г. до- 
ставлен в больницу после повешения, которое он совершил 

ы назад. 

ии: Дыхание ‚ровное. Пульс удовлетво- 
рительного наполнения. На шее — резко выраженная отечная 
странгуляционная борозда. Глаза закрыты, зрачки в, реак- 
ция ет отсутствует. 

Около 22 часов больной пришел в сознание. 

На другой день подробно рассказал о сложившейся неприят- 
ной семейной ситуации и о проделанной суицидальной попытке. 
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Его показания были подтверждены женой и другими родствен_ 
никами. а 

17 УП — больной был выписан в удовлетворительном сд. 
стоянии. 

3. Н., 40 лет, в 21 час 50 минут 22.У1-51 г. доставлена в 
больницу после повешения в крайне тяжелом бессознательном 
состоянии. Дыхание храпящее, в легких выслушивается много 
хрипов. Пульс ритмичный, удовлетворительного наполнения, 
78 в 1 минуту. Тоны сердца приглушены. Клонические судороги 
всего тела. Зрачки широкие, на свет не реагируют. На шее — 
странгуляционная борозда. 

23.1. Принята в стационар в глубоко расстроенном со- 
знании, в состоянии слабого двигательного возбуждения. в 15. 
часов ответила на вопрос об имени, больше ничего не помнит. 

24. УПТ. Т°— нормальная. Требует выписки. О суицидаль- 
ной попытке знает, объясняет ее, семейной неприятностью. 

25.УПТ. Больная подробно рассказала о сложившейся не-. 
приятной ситуации. По заключению врача: «Помнит свои пе- 
реживания перед повешением и свое поведение. Ретроградной 
амнезии нет». : 

Выписана в удовлетворительном состоянии. 

4. С; 27 лет, инженер, в 16 часов 35 минут 1.\-55 г. до- 
ставлен в больницу после повешения в крайне тяжелом бес- 
сознательном состоянии. Лицо цианотично. Дыхание широкое, 
клокочущее, одышка до 28 в 1 минуту. Пульс 88 в 1 минуту 
слабого наполнения, ритмичен. А/Д — 80/60. Тоны сердца глу- 
хие. В легких много звонких хрипов. На шее — странгуляцион- 

ная борозда. Изо рта — запах алкоголя. После оказания  ме- 
дицинской помощи (кровопускание 300 мл., введение сердеч- 
ных ередств, ингаляция кислорода) состояние его несколько 
улучшилось. м ] ее 

На следующий день сознание ясное, О своей суицидальной 
попытке помнит. Рассказал и о причине, побудившей его к $ 
этому. > А ва 

Выписан в удовлетворительном состоянии. \ :. 

5. Б., 39 лет, в 16 часов 30 минут 30.\-54 г. доставлена в 
больницу после повешения. Больная — в резко возбужденном 
бессознательном состоянии. Лицо гиперемировано, покрыто 
потом. Пульс — удовлетворительного наполнения, 98 в 1 ми- 
нуту. Тоны сердца — удовлетворительной звучности. В легких 
выслушиваются в небольшом количестве влажные хрипы. Изо 
рта — запах алкоголя. На шее — странгуляционная борозда. 
После оказанной медицинской помощи (кровопускание, инга- 
ляция кислорода, инъекция камфоры, кордиамина, коффеина, 
строфантина, лобелина) состояние больной несколько улучши- 
лось. На другой день температура — 37,2°. Больная — В: ©0- 
знании. Хорошо помнит о суицидальной попытке и предшест- 


вующей обстановке. Выписана через. трое суток. ``“ 
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Л. Б. Лейтман, Р. Е. Бакшинская, Л. И. Циапковская описа- 
ли отсутствие амнезии в 7 наблюдавшихся ими случаях удав- 
ления петлей и руками. В виду малочисленности подобных на- 
блюдений и их ценности, мы считаем целесообразным сооб- 
щить и о наших 2-х из 6 наблюдений. 

1. М,, 33 лет, 24. 1-64 г. обратилась в судебномедицинскую 
амбулаторию для определения тяжести телесного повреждения. 
По ее словам, 22. П1-64 г. во время ссоры муж схватил ее за 
лямку фартука и сдавил ей шею. Она потеряла сознание. 
Сколько времени находилась в бессознательном состоянии, не 
знает. Очнулась в коридоре, где соседи делали ей искусственное 
дыхание. Чувствовала себя плохо: болела шея и кружилась го- 
лова. При осмотре обнаружено: в средней трети шеи от левой 
до правой грудиноключичнососковых мышц сзади проходит 

странгуляционная борозда размерами 20Х 0,7 см. Борозда 
резко выражена, вдавлена, особенно сзади, темнокрасного цве- 
та, с осадненным эпителием, плотноватая на ощупь (рис. № 1). 
Соединительные оболочки век полнокровные, кровоизлияний в 

них и белочные оболочки глазных яблок не обнаружено. Амне- 
зии на происшедшее не имелось. 

А., 37 лет, 26. ГУ-63 г. обратилась ‘в судебномедицинскую 
амбулаторию для определения тяжести телесного повреждения. 

По ее словам, 25. [У около 24 часов муж повалил ее на кровать 


и стал душить руками. Она сопротивлялась, но потом обесси- 
‚лила и потеряла сознание. Очнулась на кровати во втором часу 


ОО р. ) 
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Рис. 2 


26. ГУ обмочившейся. На приеме жаловалась на головную боль, 
резкую осиплость голоса и затруднение при глотании. 
Объективно. На лбу слева имеется разлитой кровоподтек 
светло-красного цвета размерами 7Ж4 см. Белочные оболочки 
глаз розовато-синюшные с резко выраженными ветвистыми со- 
судами. Конфюнктивы век ярко красного цвета, кровоизлияний 
на них не имеется. Спинка носа осаднена, припухшая. На пере- 


„ходной кайме нижней губы, в средней части края нижней че- 


люсти слева имеется по кровоподтеку красноватого цвета раз- 
мерами 11 см. На слизистой нижней губы, левой щеки имеет- 
ся по пятну ярко-красного цвета размерами до 1Х1 см. На 


передне-боковой поверхности шеи слева имеется 8 неправильной , 


формы багрового цвета кровоподтеков, справа 2 таких крово- 
подтека размерами от 1,0 1,0 см до 4Х 1,5 см. Под левой клю- 
чицей у места соединения ее с грудиной ‘имеется кровоподтек 
багрового цвета размерами 4ХЗ си. Я 
При консультации 6е в клинике уха-горла-носа 26. [У уста- 
новлено. Голос сиплый, срывается. Слизистая гортани умеренно 
гиперемирована. Голосовые связки утолщены, гиперемированы, 
при фонации полностью не смыкаются. Слизистая видимой 
части трахеи гиперемирована. Диагноз: ушиб шеи, гортани. - 
В 23 случаях из 523 суицидальные попытки были совершены 
непосредственно после совершения преступления (убийство, т 
пытки убийства), задержанными милицией за различные пр 
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ступления (повешение в каме 


находящимися под судом или следствием. Мы наблюдали слу- 
чан повешения расконвоированного заключенного, который 
однажды уехал «погулять» километров на сто от места заклю- 
чения и там повесился. В этих случаях вопрос об амнезии при- 
обретает исключительно важное значение. 
Судебнопсихиатрическая экспертиза & в подобных случаях 
преследует главным образом одну цель: определения психиче- 
ского состояния в момент совершения преступления, т. е. опре- 
деления вменяемости. Другие вопросы, например амнезия, ее 
интересуют в меньшей степени, тогда как для. суда это имеет 
определенное значение. 
Как же обстоит дело с амнезией в подобных случаях? Ответ 
на этот вопрос мы представили в виде таблицы (т. 3), состав- 
леннои на основании имеющихся у нас материалов. Как ив 
предыдущих случаях, амнезия рассматривалась в связи с про- 
должительностью странгуляции и алкогольным опьянением. 


Таблица 3 























Пол Опьянение | Продолжительность странгул. 
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Из. приводимой таблицы следует, что суицидальные по- 
пытки, сопровождавшиеся и не сопровождавшиеся амнезией, 
наблюдаются, примерно, с одинаковой частотой (10: 13), юдна- 
ко ‘амнезия чаще встречается при более продолжительных сро- 
ках странгуляции (6—7 минут), а ее отсутствие чаще наблюда- 
ется при более коротких сроках (2—3 минуты). - 

В отличие от обычных суицидальных попыток в этих слу- 
чаях у покушавшихся имелась боязнь ответственности за со- 
вершенные преступления. Поэтому при выздоровлении они вели. 
себя более скрытно, осторожно, подозрительно, смотрели, что 
написано в истории болезни. Нам кажется, что указания на ам- 
незию в подобных случаях при непродолжительной со 
ции связаны в основном со стремлением покушавшихся избе- 
жать наказания за совершенное преступление или добиться его’ 
смягчения. Убедительным аргументом, показывающим ‘несостоя- 
тельность их ссылки на амнезию, является отсутствие амнезии 
после. странгуляции значительно большей продолжительности. 
Приводимые ниже примеры служат наглядным тому доказа- 


тельством. 
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1. Н, 47 лет, инженер, неоднократно судившийся за хул 
танство, в 16 часов 16. У-54 г. доставлен в больницу после ПОве. 
нения. Больной в сознании, на вопросы не отвечает. Запаха 
алкоголя изо рта не ощущается. Нульс — 78 в 1 минуту, рит. 
мичный, удовлетворительного наполнения. В легких хрипов нет. 
Зрачки равны, реакция на свет удовлетворительная. На шее —_ 
‘странгуляционная борозда. А, 

На другой день депрессивен. На вопрос о случившемся от- 
вечает уклончиво, говорил о своих обидах, не касаясь сути дела. 
При беседе на_третий день ссылался на амнезию. 

По словам сотрудников по работе, Н. крайне несдержан, 
груб. За хулиганские действия на работе привлекался к судеб- 
ной ответственности. В настоящее время снова отдан под суд, 
Получив повестку из суда, он повесился. После извлечения из 
петли у него наблюдалась непродолжительная потеря сознания. 

Данная суицидальная попытка не первая. : 

2. К., 28 лет, в 20 часов 55 минут 14. ХП-52 г. доставлен в 
больницу после повешения. Больной — в сознании, Пульс рит- 
мичный, 74 в | минуту, удовлетворительного наполнения. Дыха- 
ние везикулярное. Запаха алкоголя изо рта не ощущается. На’ 
шее — нерезко выраженная странгуляционная борозда. Дома 
пытался повесить жену, а потом повесился сам. 

‚ Считает себя нервным, «психом», неуравновешенным. В пси- 
хиатрических больницах не лежал, у психоневрологов не ле- 
ЧилсЯя. 


При беседах с ним 15—16. ХПИ о своем «поступке не пом- 
нит». Выписан 16. ХИ. ? а 

3. 3. 34 лет, в.20 часов 50 минут 11. 11-54 года доставлен в 
больницу после повешения, которое он совершил в помещении 


ний он был привязан к кровати. 


На другой день сознание глубоко оглушенное. Лицо ами- 
мичное. Вопросов не осмысливает. На шее — нерезко выражен- 
ная странгуляционная борозда. : 

На третий день состояние улучшилось. С утра ходил по па- 
„лате. Лицо амимичное. Дезориентирован во времени. Дал ам- 


‘зания совпадают с показаниями матери. ` 
Указанные случаи лишний раз подтверждают то обстоя- 
‘тельство, что когда обвиняемому рассказывать о происшедшем 
«не выгодно» и «не в его пользу», он пытается уйти от прямого. 
‘ответа, симулируя «беспамятство», Риты ври и 
снисходительность к нему, хотя асфиксия в подобных ани 
‘бывает весьма легкой. И, наоборот, когда больные хотят п 
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зать, что их поступок является следствием «незаконного».их 
преследования, «оскорбления», или, когда считают, что лгать 
и изворачиваться не имеет смысла, они дают правдивые пока- 
зания даже после резко выраженной асфиксии. 

Допуская возможность исчезновения амнезии вскоре после 
повешения, неискренность больных в виду болезненной реакции 
на интимные переживания, мы решили продолжать изучение 


этого вопроса путем проведения катамнестического исследова- 
ния спасенных. 


7. АМНЕЗИЯ И АЛКОГОЛЬНОЕ ОПЬЯНЕНИЕ 


Анализ нашего материала показывает, что из 417 случаев 
повешения в 259 случаях (62%) оно совершено в состоянии ал- 
когольного опьянения. Учитывая, что некоторые спасенные ам- 
незию объясняли алкогольным опьянением, мы проследили фор- 
мальную связь между опьянением и амнезией. Полученные: 
данные мы представили в виде таблицы (т. 4), из которой сле- 
дует, что в 116 случаях, сопровождавшихся амнезией, повеше- 
ние совершено в состоянии резкого (34,6%) или умеренного: 
(38,3%) алкогольного опьянения. В случаях отсутствия амне- 
зии процент опьянения вообще и, особенно, резкого опьянения 
значительно уменьшается: на 226 случаев повешения наблюда- 
лось только 13 случаев резкого опьянения (5,8%). 


Таблица 4 





- а В т. ч. опьянение 
® [ЗЕ : 
Амнезия ве объ © 5 | 
= ая я г №2 . 
Ев 8 ||| 
нЕ! & > = 
СЕНА УСК ОА КН 
Выражена....| 159 126 | 55 | 61 | 9 | 1 
Отсутствует. . .| 296 | 119 13 77 29 — 


По мнению А. И. Ковалева, алкогольная интоксикация сама 
может сопровождаться. амнезией. Наши данные не противоре- 
чат этому. При этом, по всей вероятности, степень интоксика- 
ции пропорциональна частоте амнезии. В пользу этого взгляда 
говорит также и тот факт, что у женщин, которые значительно, 
реже и в меньшей дозировке употребляют спиртные напитки, 
по сравнению с мужчинами, амнезия наблюдалась менеё чем. 
В 1/з всех случаев. 

При решении вопроса об опьянении мы учитывали не только: 
сам факт принятия спиртных напитков, но и степень опьянения. 

ы различаем следующие 3 степени: резкое, умеренное, слабое. 


Г 





В 


тивными показателями В а кы = 
опьянения служили количество и и 5. тих 
напитков, ‘срок употребления, физическо кие =. ыы. 
ление), принятие пищи, привыкание к пр ты 3 Е 
нические признаки опьянения (речь, походка). 


‚опьянение. Объек 


8. СТРАНГУЛЯЦИЯ И КОНФАБУЛЯЦЩИИ 


Э. Ф. Беллин, Э. Кноблох, К. Дворжак и Г. Ингрова и др. 
указывают, что иногда пробелы памяти у спасенных заполня- ы 
ются ложными воспоминаниями (конфабуляциями). Среди 508 _ 
наших случаев конфабуляция в историях болезни отмечена 18 
раз. Отсюда следует, что возможность ее существования сводит 
на нет показания пострадавших, так как имеется опасность 
принять воображаемое за действительное. Не отрицая возмож- 
ности конфабулятивных измышлений после странгуляционной 
асфиксии, мы, однако, считаем, что в данном вопросе имеется 
определенная перестраховка: конфабуляция диагностируется 
там, где ее и не имеется. Воспринимая показания спасенных с 
недоверием, имея в виду возможность конфабулятивных из- 
мышлений, врачи в то же время отдают ничем не оправданное 
предпочтение показаниям родственников или других заинтере- 
сованных лиц. Отмечая в’ историях болезни, что «больной кон- 
фабулирует», они тем самым освобождают себя от проверки его 
‘показаний и дальнейших хлопот. Но такая интерпретация по- 
казаний больного может отрицательно сказаться на дальней- 
шей его судьбе. Показательными в этом отношении являются 
следующие случаи. 

1. М., 20 лет, в 23 часа 5. У1-60 г. госпитализирован в пси- 
хиатрическую клинику после повешения. При извлечении из 
петли больной не дышал, ‘был без сознания. До приезда скорой 
помощи в течение 30 минут ему делалось искусственное дыха- 
ние. Через 1 час появились проблески сознания. 6. №1-60 г. соз- 
нание ясное, ориентирован в месте и времени. При беседе с 
врачом по поводу повешения заявил, что ничего не помнит. При- 
чиной же поступления в клинику считал падение с мото- 
цикла (конфабуляция). Через | час его стал `исследовать 
в отдельном кабинете опытный психиатр. Врач сумела уста- 
новить с больным полное взаимопонимание и больной ей 
рассказал все детали покушения и его мотив. Его пока-’ 
зания полностью совпали с показанием матери, которая не ви- 
‘дела больного с момента госпитализации и, следовательно, не 
знала показаний сына. 

2. И., 39 лет в 23 часа 50 минут 5. [Х-54 г. доставлен в кли- 

а нику в коматозном состоянии после повешения. В ‘течение 2-х 
‘суток у него отмечалось выраженное оглушение ‘сознания. 
В дальнейшем наблюдалось постепенное восстановление функ- 
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ции центральной нервной системы. Полное восстановление пси- 
хическои деятельности наступило через 8 суток. Через 4 суток. 
после поступления в клинику он впервые сообщил об обстанов- 
ке, предшествовавшей суицидальной попытке, и ее осуществле- 
нии. Впоследстви он лишь детализировал свои показания. Жена 
же его, непристойное поведение которой и явилось причиной 
данного поступка, давала противоположные показания, огова- 
ривала мужа, при этом полностью себя выгораживала. Ее по- 
казания имели правдоподобный характер. Это повело к тому, 
что рассказ больного без всяких на то оснований был воспри- 
нят как конфабулятивный. Истина выяснилась только перед. 
выпиской больного из клиники, когда органы расследования 
подтвердили правильность его показаний. Жена же, его, как 
оказалось, умышленно извращала все факты. - 

Что касается показаний родственников, то они, по нашему 
мнению, страдают значительно большей субъективностью и не- 
правдивостью, чем показания самих спасенных, так как неред- 
ко именно эти лица являются в какой-то степени виновными в. 
их покушении. Несмотря на то, что порой сообщения родствен- 
ников до невероятности неправдоподобны, почему-то врачи ‘на. 
это не обращают внимания. Примером этому может служить. 
следующее наблюдение. 

Т., 34 лет в 1! часов 10 минут 27. У1И-50 г. поступила в 
больницу после повешения. При поступлении больная находи- 
лась в тяжелом состоянии. Лицо цианотичное. Дыхание 'по- 
верхностное, неровное, типа Чейн-Стокса. Зрачки широкие, сла- 
бо реагируют на свет. Пульс на лучевой артерии не прошупы- 
вается, временами лишь доходит слабая волна. Тоны сердца 
тихие, частота сердечных сокращений 30—40 в 1 минуту. Церио- 
дически отмечаются клонические судороги. На шее — 2 синюш- 
ные борозды. В правой височной области — ранка размерами 
0,5Ж1 см с ровными краями. В. 20 часов состояние больной 
улучшилось, она стала реагировать на окружающее. \ 

При доставке больной в клинику ее мать сообщила, что боль- 
ная`«..вышла в коридор и повесилась. Сразу же была снята © 
веревки, но в это время... она выхватила нож у матери и сде- 
лал' себе рану в области правого виска. После этого больная 
доставлена в больницу через 20 минут». Сай 

Спрашивается, могла ли агонирующая больная после извле- 
чения из петли «выхватить» У матери нож и нанести себе рану? 
Могла ли наблюдаться у больной Т. такая тяжелая клиниче- 
ская картина с отсутствием сознания на протяжении 9 часов, 
если она «сразу же» была извлечена из петли, не потеряв спо- 
‘собности к сознательным действиям? Вывод может быть только, 
один: показания матери неправдоподобны, ситуация не рас- 
крыта. ` - р С 


9. О ПОВРЕЖДЕНИЯХ, ПРИЧИНЯЕМЫХ ВО ВРЕМЯ 
ИЗВЛЕЧЕНИЯ ПОКУШАВШИХСЯ ИЗ ПЕТЛИ о 


„При случайном обнаружении человека в петле у людей. 
часто возникает такая растерянность, что они или теряют спо. 
собность`к действию или, наоборот, в своих действиях стано- 
вятся безрассудными. Если в первом случае проявляется недо- 
‘пустимая медлительность в спасении пострадавшего, то во вто- 
ром — чрезвычайная поспешность. Последнее обстоятельство 
ведет к тому, что при извлечении человека. из петли не прини- 
маются меры предосторожности, в результате чего пострадав- 
шие получают различные повреждения. На подобные действия, 
сопровождающиеся повреждением трупов, обращал внимание 
еще Э. Гофман и др. По наблюдению А. Шаквитца (1927) по- 
вреждения повещенному могут причиняться не только при из- 
влечении его из петли, но и при неумелом оказании помощи. 
Наглядным тому подтверждением является наблюдение 
И. 3. Дынкиной (1963), которая сообщает, что при оказании 
помощи извлеченному из ‘петли сломали 11 ребер с поврежде- 
нием плевры. Он умер через 78 часов: после оживления. 

В нашей практике наблюдались случаи, когда после пересе- 
чения петли пострадавшие падали с балкона 2-го этажа, с сено- 
вала, с телеграфного столба. Значительно чаще такие действия 
наблюдались в случаях неполного повешения, в результате чего 
спасенные получали различные повреждения, например, пере- 
лом костей носа, ушибы головы, лица, спины (и т. д. 


10. О ПОВРЕЖДЕНИЯХ ЯЗЫКА У СПАСЕННЫХ ПОВЕШЕННЫХ 


Наиболее же часто местные повреждения возникают от сдав- 
ления шеи петлей, к ним относятся повреждения языка, стран- 
туляционная борозда, повреждения мышц, нервов и органов 
итеи. } ый 

По мнению ведущих представителей судебной медицины 
{Э. Гофман, Й. Машка, А. С. Игнатовский, Д. П. Косоротов, 
А. И. Шибков, Н. С. Бокариус, А. Д. Гусев, М. И. Авдеев, 
М. И. Райский), высовывание языка и ущемление его между 
зубами является одним из признаков сдавления шеи петлей` 
при повешении и удавлении. Я. Чистович (1856—59) при вскры- 
тии трупов повесившихся этот признак наблюдал в 49 случаях 
из 88, А. Холмский (1865) —в 15 случаях из 37, А. Жуковский 
(1865) — в 53 случаях из 63, И. Машка (1881) —в 60 случаях 
из 153, Н. Миновичи (1905) —в 27 случаях из 136, Ю. С. Са- 
пожников (1926) —в 15 случаях из 38, Смирнов (1928) —в 
44,8%, М. Ионас и В. Грейфова (1959) в 5,8% случаев на 1000 
вскрытий. Из 200 наших случаев он встретился 85 раз. к 

Среди 417 спасенных повесившихся этот признак НЫ С 
ся значительно реже —в 20—25% случаев, причем ни в од 
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из них не наблюдалось каких-либо осложнений, требующих ме- 
дицинского вмешательства. Сами же спасенные, удрученные 
своим поступком, даже не говорили об этих повреждениях, и 
они обычно обнаруживались случайно (при оказании помощи, 
при осмотре ЛОР органов и пр.). На повреждение языка у спа- 


сенных указывали также А. Микулен, А. Г. Амбрумова и 
Б. А. Целибеев и другие. ; 


||. О СРОКАХ ВОЗНИКНОВЕНИЯ И ИСЧЕЗНОВЕНИИ 
СТРАНГУЛЯЦИОННЫХ БОРОЗД.У СПАСЕННЫХ ПОВЕШЕННЫХ 


Важным признаком механической асфиксии является стран- 
гуляционная борозда, исследованию которой на трупах пове- 
шенных посвящено не мало специальных работ (И. И. Ней- 
динг, 1868; Бремме, 1871; Н. Капацинский, 1882; М. Беседкин,. 
1884; П. Г. Бондарев, 1895; Н. П. Ивановский, 1894; Н. С. Бо- 
кариус, 1902, Л. О. Барсегянц, 1953 и др.). В то же время, ис- 
следованию странгуляционных борозд у лиц, оставшихся живы- 
ми, уделено далеко недостаточное внимание. В. самом деле, 
такие вопросы, как время, необходимое для возникновения 
странгуляционной борозды, продолжительность ее сохранения, 
несмотря на их практическое значение, еще ждут своего разре- 
шения. 

Единственной работой по этой проблеме является исследо- 
вание Н. Миновичи, который в экспериментах на самом себе 
установил, что при полном повешении на петле из свернутой сал- 
фетки в течение 26 секунд у него через 5—10 минут после опы- 
та появлялась странгуляционная борозда, наблюдавшаяся’ 
впоследствии до 8—11 дней. По наблюдениям А. М. Гамбург 
(1948) странгуляционная борозда появляется быстро и держит- 
ся долго даже при кратковременном пребывании в петле из 
мягкого материала. При повешении трупов в жесткой петле из» 
веревки она наблюдала, что даже после минутного’ пребывания 
в петле на шее образовывалась отчетливая, хорошо выраженная 
странгуляционная борозда. Не указывая на продолжительность- 
странгуляции, необходимую для возникновения странгуляцион- 
ной борозды» Бальтазар, К. А. Нижегородцев, М. Миновичи, 
И. А Концевич отмечают, что у спасенных повешенных борозда 
паблюдается до 9 недель и даже месяца (Бальтазар). 
П. М. Вроблевский наблюдал странгуляционную борозду у спа- 
сенной после 9-х минутного повешения. И. А. Концевич, 
А. С. Ильин — после 3—4 минутного повешения. По наблюде- 
ниям Ю. С. Сапожникова (1957) странгуляционная борозда’ 

при повешении может возникнуть «в течение ряда секунд». 
В этом ‚отношении представляет значительный интерес сообще-- 
ние. В. И. Прозоровского (1961), наблюдавшего странгуляцион- 
ные борозды у трупов лиц, «сшибленных поездом». По его мне- 
нию, странгуляционные борозды в этих случаях возникали от. 
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действия ворота рубашки, которая в какой-то момент оказадас 
сильно натянутой и сдвинутой. Наблюдения В. И. Прозоров, 
ского были подтверждены Билеганом (1. ВЦегап, 1964). с 

Анализ нашего материала показывает, что из 416 Случаев 
повешения в 26 случаях о странгуляционной борозде в Историях 
болезни не было упомянуто, в 259 случаях она была хорошо 
выраженной, в 115 случаях — слабо выраженной, в 16 случаях 
отсутствовала. На возможность ее отсутствия у повешенных 
указывает Э. Гофман, Г. Литтльджон (Н. ГИе]овл, 1975) 
и др. 

Что касается зависимости между выраженностью борозды 
и продолжительностью странгуляции, то мы получили следую- 
щие данные. Из 16 случаев странгуляции продолжительностью 
в | минуту в 6 случаях странгуляционная борозда была хорошо 
выраженной (вт. ч. 2 случая полного повешения), в 8 случаях 
она была слабо выраженной в виде незначительной полосы ги- 
перемии (в. т. ч. 2 случая полного повешения и 6 случаев — не. 
полного), в 2-х случаях неполного повешения она отсутство- 
вала. 

При ‘повешении на мягких петлях странгуляционные бороз- 
ды наблюдались в виде слегка припухших различной интенсив- 
ности полос гиперемии, обычно без экскориации эпидеримиса. 
Такие борозды в течение 1—3 дней исчезали. При петлях из 
грубого материала, жестких петлях, как правило, отмечалось 
осаднение эпидермиса. Такие борозды были более выраженны- 
ми и дольше сохранялись (главным образом за счет заживле- 
ния ссадин). 

Из 76 случаев повешения продолжительностью до 2 минут 
в 33 случаях странгуляционная борозда была хорошо выражен- 
ной (вт. ч. в 9 случаях полного повешения), в 35 случаях она 
была слабо выраженной (вт. ч. Б случаев полного повешения), 
в 1 случае она ‘отсутствовала, в 7 случаях о ней в историях 60- 
лезни не было упомянуто. 

По мере увеличения продолжительности повешения исче- 
зают случаи отсутствия странгуляционных борозд и они стано- 
вятся более выраженными. Мы наблюдали случай, 5-минутного 
полного повешения, в котором петля проходила поверх цигейко- 
вого воротника пальто, однако странгуляционная борозда ока- 
залась хорошо выраженной в виде: резкой, слегка припухшей 

лосы гиперемии. х 
Е: Из ИБО нами данных следует, что для эонов. 
ния борозды (даже при неполном повешении) доста. з-А 
должительности странгуляции до | минуты. В своей — рита 
ской деятельности мы неоднократно наблюдали странг ОДА 
ные борозды, которые возникали от действия петли тя ее 
тельностью около 30—40 секунд, когда В еволько 
успевали потерять сознание или теряли его лишь на 


минут. — 
$0 





оольщ вопрос о сроках возникновения странгуляцион- 
ных оорозд при повешении и удавлении еще окончательно не 


решен, мы считаем, что нижеприводимые наблюдения окажут- 
ся полезными. 


1. В., 14 лет, 29, \-55 г. подверглась нападению со стороны 
своих сверстников, которые набросили ей на шею нескользящую 
петлю из конопляной веревочки, толщиной 0,5—0,6 см, и потя- 
нули се. Увлекаемая силой тяги, она попятилась вслед за тя- 
нущими ее, но очень быстро сумела сбросить петлю и убежала. 
При освидетельствовании ее 1. У1-55 обнаружено: на правой 
ооковой поверхности шеи, на уровне нижнего края щитовид- 
ного хряща, имелась хорошо выраженная горизонтально распо- 
ложенная, осадненная странгуляционная борозда, покрытая 
местами темнокрасными корочками, длиною 18 см, шириною 
0,6 см. По словам В., сознания она не теряла, так как быстро 
сбросила петлю. 

2. Ф., 38 лет, 15. У1-55 г. совершила демонстративное пове- 
шение с корыстной целью. Повешение полное, типичное. Мате- 
риалом петли послужил шнурок детской скакалки. Находилась 
в петле менее | минуты. На шее у нее была странгуляционная 
‚борозда в виде припухшей полосы покраснения, которая держа- 
лась несколько‘ дней. Осаднения кожи борозды не было. По- 
‘скольку асфиктического процесса не было, то гр-ке Ф. было от- 
казано в госпитализации. ` 

Вопрос о сроках возникновения странгуляционной борозды 
в отдельных конкретных случаях приобретает первостепенное 
‘значение. Так, например, при расследовании попытки удавления 
и повешения гр-на 3. гр-ка_З-ва заявила следователю, что она 
сдавила шею З-ву шелковой короткой тесьмой (находившейся 
в деле, как вещественное доказательство) в течение «несколь- 
ких секунд». В то же время на шее З-ва имелась резко выра- 
женмая странгуляционная борозда от удавления и повешения. 
(рис. № 46—49). Комиссия экспертов при участии автора приш- 
‚ла к заключению, что показание З-вой не соответствует дейст- 
вительности, так как мягкая тесьма в течение нескольких 
секунд не может вызвать резко выраженную борозду размера- 
ми 21Х1 см с удалением эпидермиса почти по всей ее длине. 
Такая борозда, вероятнее всего, была вызвана сдавлением шеи 
‘веревочной петлей, на что указывал и пострадавший. Учитывая 
‘локализацию (задняя поверхность шеи) и выраженность бо- 
/розды и то, что З-в на несколько минут терял сознание, комис- 
сия пришла к заключению, что сдавление шеи.петлей продол- 

жалось около минуты. 

Следует заметить, что вопрос о продолжительности насилия 
в этом случае неоднократно разбирался органами расследова- 
ния. На основании личных наблюдений и данных историй 
болезни у нас сложилось впечатление, что к описанию странгуля- 
ционных борозд врачи относятся без должной ответственности, 
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халатно. Чем, как не халатностью объясняется тот факт, что в 
26 случаях в историях болезни о странгуляционной борозде не 
упоминалось вообще, хотя больные были доставлены в клиники 
после повешения. Если при поступлении пострадавшего в ле- 
чебное учреждение борозду, хотя и лаконично, * Но все же в 
основном описывают, то при дальнейшем лечении к этому во- 
просу почти не возвращаются. Этому еще мешает чрезвычай- 
ная кратковременность пребывания больных в больницах 
(1—3 дня), когда они выписываются еще со странгуляционной 
бороздой, и в дальнейшем исчезают из поля зрения врача. 
Имеющиеся указания в части историй болезни позволяют су- 
дить, что слабо выраженные странгуляционные борозды исче- 
зают в первые 2—5 дней, выраженные борозды с повреждением 
эпидермиса наблюдаются до 7—10 дней, резко выраженные, 
со значительным осаднением эпидермиса — до 15 дней. В пос- 
ледних случаях после отделения корочек остается бледнокрас- 
новатая или розоватая полоса, которая постепенно, дней через 
10—15, исчезает, приобретая окраску окружающей кожи. Из- 
редка встречаются случаи, когда эта полоса становится интен- 
сивно пигментированной, темного цвета и в таком виде сохра- 
няется длительное время. У одного наблюдавшегося нами боль- 
ного странгуляционная борозда в виде темно-коричневого цве-” 
та полосы наблюдалась еще через 2 месяца. В. случае К. Двор- 
жака и Г. Ингровой спасенная выписалась из больницы через 
7 недель с «сохранившейся странгуляционной бороздой». 

Свое исследование странгуляционных борозд у спасенных 
повешенных мы не ограничили только историями болезни. Для 
получения более полного представяения мы провели катамне- 
стическое исследование спасенных, результаты которого пред- 
ставлены в следующей главе. ; 


12.0 ПОВРЕЖДЕНИЯХ ОРГАНОВ ШЕИ ПЕТЛЕЙ 


‚ ИМногими авторами (Ф. А. Патенко, Э. Гофман, А. С. Игна- 
ловский, Н. А. Оболонский, Д. П. Косоротов, Ф. Штрассман, 
А. Д. Гусев, Н. В. Попов, М. И. Авдеев, К. И. Татиев, 
М. И. Райский и др.) описаны повреждения хрящей гортани и 
подъязычной кости, наблюдавшиеся ими при вскрытии пове- 
шенных, а Е. Мартин (1938), К. Гельман (К. НеИтапл, 1926), 
О. Цие (О. Жейе, 1914), Р. Мишон и Оприжан (В. Мисвоп е{ 
М. ОргЦап, 1958) и др. наблюдали подобные повреждения у 
спасенных повесившихся. К. Гельман наблюдал случай странгу- 
ляции с повреждением хрящей гортани, осложнившийся абсцес- 
сом, от которого спасенный через 2 года после тЫ 
скончался. В случае Н. Волькарт (№ М/оЩагь, 1947) ЕЯ 
: шийся после неудавшейся суицидальной попытки о ыы ыы 
петля) ушел от места происшествия на 200 оружия 
` скамью и вскоре скончался. На вскрытии автор 
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отрыв тр. 
с от перстневидного хряща. Смерть наступила от 
ного орина ра оо (Сигаца, 1930) описал случай пол- 
: пищевода при попытке уд: : ве 
следующим выздоровлением. р ке удавления с по 

ОЯТ Е : 

о ВЕ ДЕЧИНх этих органов упоминается во всех ру- 
ратурных и судебной медицине, однако, как видно из лите- 
нечасто. По ных, даже на секционном столе они наблюдаются 
я дтверждением этому является приводимая ниже 


таблица, составл 
ленная на основа наб. й ав- 
торов (т. № 5). нии наблюдений ряда ав 


Таблица 5 
































ь Автор СЕ 525 38а |5 НЕЕ 
а БЕ оо ЕЯ |= ЕН. 
= = Фо м о=а, | © Фз=Я 
= 5 Е Не ЕвНя 
Я. А, Чистович. .. 88 и >. 1 +. 
2] А. Холмский . .... | 37 4 — | — 
3| А. Жуковский . .. 63 12 — — 
4] И. Веревкин. . ... 18 2 е т 
5] В. Мержеёвский . .. 186 
6. И. Машка”. 3-е 158 | 2 ее ры =: 
7. Ф. А., Патенко .. 8 3 а =. са 
Я ФС. Ушаков” 48 6 р 1 3 
фе. Рейтер... = 60% — ее С 
ТО Тесен 50 43 
11] Ф. Штрассман. ..: 129 ——— ди 
12| А. С. Игнатовский ’. 54 8 — == 
13| Ю. С. Сапожников. . 38 1 2 т 
А ом, |< 135 5,2% а А У 
15| М. Ионас, В. Грейфова 1000 бе 
16] А. М. Бухмастова . . 217 — 2 ее : 
17| По материалам нашей | - 
кафедры . 200 | 6 | 3 1 ) 





Что касается спасенных, то большинство из них указывало 
на боль в области шеи при глотании, движении головой и раз- 
говоре. Однако эти неприятные последствия странгуляции 
быстро исчезали. При консультации части больных отоларин: 
гологами ни в одном случае перелома подъязычной кости или 
щитовидного хряща не было установлено. Обычно лишь отме- 
чалась застойная гиперемия глотки и гортани. Не было обнару- 
жено перелома подъязычной кости и гортани даже в таком 
случае, когда молодую женщину, повесившуюся высоко над 
землей, с целью освобождения из петли, рассчитывая на раз- 


рыв веревки, тянули за НОГИ. 
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Наряду с-этим, у части спасенных наблюдалась а. Го- 
па ыы СВЯЗОК, а И г 

гортани, сухость в Г да, 23 лице- 
о и периферического Е 
понижение кожной чувствительности шеи и, лина, дисфагии и 
другие расстройства. Подобные повреждения О 
гие другие авторы. Так, например, К. Нонтопид: дал 
частичный паралич добавочного нерва и ветви шеиного слете 
ния, паралич подмышечного нерва. Н. Миновичи после своих 
экспериментов ощущал болезненность шеи, испытывал жажду 
и сухость в глотке. Н. А. Одесская и Н. М. Коптева (1961) на- 
блюдали у пострадавших после сдавления шеи руками, даже в 
случаях с невыраженными наружными повреждениями, воспа- 
лительные процессы в глотке, гортани, которые требовали ам- 
булаторного лечения до 2-х недель. 


13. ТРАХЕОТОМИЯ И РЕАНИМАЦИЯ 


Не вдаваясь в подробный анализ упомянутых ‘повреждений, 
мы, однако, считаем необходимым отметить, что наблюдаются 
они`сравнительно часто. Но так как они в основном не пред- 
ставляют опасности для жизни и не вызывают мучительных яв- 


лений, то пострадавшие, чтобы не задерживаться в больнице, . 


диссимулируют состояние своего здоровья. Поэтому эти повреж- 
дения не всегда даже и выявляются. В отдельных случаях воз- 
никают осложнения (отек и стеноз гортани, отек глотки), тре- 
бующие срочного оперативного вмешательства — трахеотомии. 
К сожалению, в ущерб больному, к трахеотомии врачи прибега- 
ют крайне редко и с болышим нежеланием, хотя это мероприя- 
тие в арсенале средств спасения человека числится с незапа- 
мятных времен. Так, например, А. Гаен (1772) при спасении по- 
вешенных и утопавших, наряду с прочими мероприятиями, реко- 
мендовал «вдувать воздух в дыхательное горло через трахеото- 
мическое отверстие». Н. Миновичи с помощью трахеотомии и 
искусственного дыхания оживил кролика через 2,5 минуты пос- 
ле повешения. О. подобном опыте на собаке упоминает Гумпрехт 
(СитпргесНь, 1911). К сожалению, эти опыты были недостаточно 
полно описаны, а вследствие их малочисленности, они оказа- 
лись и недостаточно убедительными. Исходя из этого мы реши- 
ли их повторить. С этой целью нами было поставлено 16 опытов 
на кошках. Повешение производилось на тонкой конопляной 
веревочке без предварительной наркотизации животного. По 
истечении определенного срока кошка извлекалась из петли. 
В течение 20—30 сек ей производилась трахеотомия, в трахею 
вставлялась специальная трубочка, которая фиксировалась к 
краям кожной раны. Затем приступали к искусственному ды- 
ханию, которое в одних случаях производилось вручную, в дру- 
тих с помощью аппарата для искусственного дыхания. Во 
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время оживления в сердечную мышцу вводилось 0,5 мл 0,1% 
раствора адреналина. Ради, краткости изложения 











полученные 
результаты мы представили в виде таблицы. 
Таблица 6 
5 
а Сердечная деятельность 
Продолжи- ря ИЕ после извлечения из 
тельность са 5 5 ность пере-| Петли пальпаторно 
В ВОВЕ 2в живания 
ое Е определя- '| Не. опреде- 
шо по | лась лялась 
6 мин. 4 4 До 8 час. 4 — 
8 мин. 4 2 До 6 час. 2 2 
10 мин. 4 2 4 часа и 1 3 
7 суток 
+12 мин. 4 1 25 мин. -- 4 





Анализ полученных данных показывает, что при оживлении 
кошек после повешения с применением трахеотомии возмож- 
ность оживления значительно возрастает, достигая в отдельных 


‚случаях 12 минут с момента повешения. При оживлении без 


трахеотомии (10 контрольных опытов) этот срок на 2—3 мин. 
сокращается. На благоприятное влияние трахеотомии ‘при 
оживлении пострадавших после утопления и повешения. указы- 
вали Н. Миновичи, М. Миновичи, О. Цие, Рузомир и Слободан 
Джорждиевичи, П. Стефанович (1961), А. А. Шипов (1962). 
В,2-х случаях трахеотомия производилась и у наших боль- 
ных. В одном случае наступило выздоровление спасенного, в 
другом — пострадавший через 4 суток скончался от необрати- 
мых изменений в центральной нервной системе и бронхопневмо- 
нии. Поскольку эти случаи представляют практический интерес 
и подчеркивают значение трахеотомии в спасении пострадав- 
ших, мы приведем одно из этих наблюдений. 
‚ 3., 34 лет, в 13 часбв 14. \У1-55 г. извлечен из петли в бессоз- 
нательном состоянии. После оказания первой помощи доставлен 
в районную больницу. К утру 15. УГ в больнице у него началось 
«удушье», он стал задыхаться. . Для трахеотомии больной был 
направлен в клинику болезней уха-горла и носа г. Казани, куда 
прибыл в 10 часов 15. УГ в бессознательном состоянии. Дыхание 
резко затрудненное, шумное. В легких дыхание везикулярное, 
перкуторный звук легочнои. Через 20 минут по поступлении 


сделана нижняя трахеотомия и вскоре состояние больного зна- 


чительно улучшилось. При ‘питье вода выливается в трахеотоми- 
ческую трубку. Пища не проходит. При эзофагоскопии ИМ 
на уровне второго сужения обнаружена травма задней стенки 
пищевода с отечностью слизистой оболочки и гематомой вокруг 
раны. Питание через. зонд. 
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В дальнейшем состояние ‚больного постепенно улучшалось, 
эзофаготрахеальный: свищ: закрылся. Трахеотомическая канюля 
удалена, стома закрылась. 14. УП-55 г. больной в удовлетвори- 
тельном состоянии выписан для амбулаторного наблюдения. 

Этот случай лишний раз указывает на необходимость кон: 
сультации специалистов по ЛОР — органам при спасении по- 
вешенных и одновременно подчериКвает. положительноё значе- 
ние трахеотомии и необходимость ее применения. 

В данном случае при возникновении стеноза гортани и рез- 
ком затруднении дыхания больной в течение нескольких часов 
находился в тяжелом состоянии в райбольнице без получения 
необходимой помощи. И когда врачи убедились, что без трахео- 
томии не обойтись, больной за десятки километров. был на- 
правлен в Казань для производства трахеотомии. Подобная 
медлительность могла стоить больному жизни. 

„Указания на паралич голосовых связок, стеноз гортани нами 
встречались неоднократно. Однако врачи предпочитали лечить 
таких больных консервативно. Хотя смертельных исходов не 
наблюдалось, но при наличии показаний для трахеотомии та- 
кая тактика врачей не находит себе оправдания. 

Данный случай интересен еще и в том отношении, что пос- 
ле повешения у пострадавшего наблюдалось повреждение тра- 
хеи и пищевода с образованием эзофаготрахеального свища. 
Кроме этого случая повреждения пищевода наблюдалось еще 
У двух спасенных. 


14. О ПОВРЕЖДЕНИИ ЦЕНТРАЛЬНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
ПРИ. АСФИКСИИ 


Наряду с местными повреждениями при повешении и удав- 
лении встречаются повреждения ‘общего порядка, обусловлен- 
вые асфиксией. Из всех органов и тканей по частоте и значи- 
мости повреждений на первое место выступает центральная 
нервная система. Наблюдающиеся при`повешении клинические 
симптомы повреждения головного мозга, по мнению некоторых 
авторов, или эквивалентны с отравлением угарным газом 
{Э. Ф. Беллин), или с сотрясением мозга (А. Бергцеллер и 
К. Новотный, А. ВегозеЙег и. К. Момоту, 1937). у 
_ Разобрав основные признаки повреждения центральной 
‘нервной системы (потеря сознания, судороги, амнезия), мы счи- 
таем необходимым остановиться также и на других, порой не 
менее важных, но реже наблюдающихся признаках, а’ имен- 
но: рвоте, кровоизлияниях в мозг, микроорганических измене- 
ниях головного мозга, деменции, расстройствах вегетативной 

_ нервной системы. : 
| Ре У спасенных повешенных (наблюдали А. И. Ковалев, 
А. Бергцеллер и К. Новотный, К. Дворжак и Г . Ингрова`и др. 
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Возникает она вследстви 
Лир). По нашим наблюд 


Наблюдается преимущест 

стояния, бывает многократной, 

восстановлении сознания. 
Учитывая, что согласно «Прави 


жести телесных повреждений» 1961 г. тяжесть повреждения при 
механической асфиксии определяется на основании клиниче- 
ских признаков расстройства кровообращения в головном моз- 
гу, этот объективный признак травмы головного мозга при экс- 
пертизе соответствующих случаев может оказаться весьма по- 
лезным: Кроме того, лечащие врачи, зная о подобной возмож- 


но иногда наблюдается и по 


лам определения степени тя- 


ности, во избежание задушения пострадавшего рвотными мас- , 


сами должны помнить о соответствующих профилактических 
мероприятиях. 

Э. Гофман, Ф. Рейтер (Е. Вешег, 1902), Ф.А. Патенко, 
Й. Машка, Ф. С. Ушаков (1900), С. М. Сидоров (1939) и др. 
при исследовании трупов повешенных наблюдали кровоизлия- 
ния в головной ‘мозг, а Л. Штаноевич, К. Гросц (1923), 
И. И. Рондепьер ‚, П. Е. Гиверт и И. Баранд (1. 1. Вопаер!егге, 
р. Е. Н№егь, [. Вагапае, 1956) наблюдали параличи у спасен- 
ных повешенных. Подобные осложнения при неудавшемся по- 
кушении наблюдались и в нашей практике. Поскольку такие 
случаи встречаются относительно редко, они представляют 
определенный интерес. Мы приведем одно из наших наблю- 
дений. 

Ж., 54 лет, 5. Х-56 г. поступила в психоневрологическую 
больницу с диагнозом: инволюционный психоз. При поступле- 
нии со стороны внутренних органов отклонений от нормы не об- 
наружено. Парезов и параличей не было. Сухожильные реф- 
лексы. вызывались равномерно, патологических рефлексов не 
обнаружено. При осмотре ее невропатологом 12, Х-56 г. больная 
жаловалась на боли в ногах. Объективных данных о заболева- 
нии поясничнокрестцового сплетения не обнаружено. 24. Х1-56 г. 
больная в отделении была извлечена из петли в тяжелом со- 
стоянии. 96. ХТ при консультации ее тем же невропатологом 
установлено: на шее странгуляционная борозда. Анизокория 
4>з, легкий дефект’ конвергенции слева, парез УП нерва цен- 
трального ‚происхождения. Кончик языка при высовывании 
‚слегка отклоняется вправо. Сила в правых конечностях о 
понижена, больше в руке. Сухожильные Е с рук <$, 
‘коленные оживлены, на этом фоне 4>3, ахилловы 4<$. ры 
венные — слегка сгибательного типа, Сены 
Симптом Чураева — справа. В — справа. В пра- 

й ая гипотония. 

р - м Е. е: правосторонний гемипарез. 
Причиной подобных осложнений, по-видимому, являются не- 
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большие кровоизлияния. Наряду с этим О. Цие, К. Гроец до- 
пускают ‘и другую возможность. По их наблюдениям, причиной 
‘поздней смерти или осложнений после повешения может служить р 
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разрыв внутренней оболочки сонных артерий, известный в су- 
дебной медицине под именем признака Амюсса. Повреждение 
интимы, уаза уазогит, по мнению авторов, ведет к тромбооб- 
разованию. Мельчайшие тромбы могут заноситься кровью в го- 
ловной мозг, вызывая расстройство кровообращения в каком-то 
его участке и нарушение функции мозга в этой области. Послед- 
ствия тромбоза зависят от того, ‘в каком участке мозга будет 
нарушено кровообращение. Кроме того, Ф. И. Гольцер 
(Е. Г. Но|хег, 1953) наблюдал случаи поздней смерти велед- 
‘ствие одностороннего и двустороннего тромбоза самих сонных 
артерий, образовавшегося на месте надрыва интимы, а Гелль- 
ман (Не|тапп; 1925) { — возникновение  расслаивающейся 
аневризмы в местах разрыва. Наряду с этим В. Шуберт 
(№. ЗсниБек,` 1951) и Г. Шелль`(Н. ЗсВей, 1953) доказали воз- 
можность воздушной артериальной эмболии головного мозга 
`вследствие` аспирации воздуха в разорванные вены легких. 

Э. Гофман (1880), А. Понсольд, (1938) и Е. Штихнот 
(Е. ЗИсйпо, 1954) на трупах повешенных наблюдали кровоте- 
чения из наружного слоя барабанных перепонок без перфора- 
ции их, а А. А. Сладков (1937) у одного спасенного наблюдал и 
перфорацию. Нам подобных повреждений наблюдать не при- 
ходилось, но в некоторых тяжело протекающих случаях ожив- 
ления, когда прибегали к консультации отоларингологов, отме- 
чалось вдавление барабанных перепонок. У одного спасенного 
после оживления наблюдалась полная тлухота на оба уха цен- 
трального происхождения. Ввиду чрезвычайной редкости подоб- 
ных наблюдений и определенного практического интереса мы 
приведем краткое его описание. 

К., 30 лет, 28. ХП-59 г. доставлен в клинику после повешения 
в бессознательном состоянии. На шее имелась выраженная 
странгуляционная борозда. Вскоре после ‘поступления больной 
‘пришел в сознание. ; 

Во время обхода 29. ХИ К. сообщил, что он ничего не слы- 
шит. До повешения же, по его словам, он: «слышал полет мухи». 
На отсутствие слуха он обратил внимание, когда пришел в ©03- 
нание. Прощаясь с родными, он видел, что они шевелили губа- 
‚ми, а звука не слышал. При консультации его отоларингологом 
патологических изменений со’ стороны носа, зева; носоглотки не . 
обнаружено. Барабанные перепонки целы, нормальной окраски- 
С помощью ‚аудиограммы (рис. 3, 4) установлено: у больного 
имеется поражение звуковоспринимающего аппарата ` со. зна- 
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чительной потерей слуха (от 60 до 90 ле Я: воздушной 
проводимости и от 25 до 55 децибелл по костно ить 128— 
4096 герц). Слышит некоторые цифры около У раковины 
в громком произношении. По всей вероятности, имеется пораже- 
ние звуковоспринимающего аппарата (коркового отдела). 

`С 39. ХИ-59 по 5. 1-60 г. ежедневно проводились сеансы гин- 
ноза методом фиксации взгляда. До сеанса записью дано вну- 
шение, что у него во время сна и после будет появляться слух. 
Больной погружался в глубокий сон на 20—25 минут. После 
каждого сеанса он отмечал некоторое улучшение, а к кон- 
цу лечения стал хорошо слышать. Отмечал лишь небольшую 
«заложенность» в правом ухе. 

В 181 случае пострадавшие обследовались неврологически. 
В 10 случаях после продолжительной асфиксии (6 и более ми- 
нут), сопровождавшейся длительным бессознательным состоя- 
нием и выраженными постафиктическими проявлениями, у них 
обнаружены микросимптомы органического ‘поражения цен- 
тральной нервной системы. Кроме того, хотя в ряде случаев та- 
кого диагноза и не ставилось, у пострадавших отмечались раз- 
личные неврологические нарушения: неравномерность сухо- 
жильных рефлексов конечностей, появление патологических 
симптомов Кернига, Брудзинского, расстройство ‘иннервации 
черепномозговых ‚нервов центрального происхождения и пр. 
В 21 случае наблюдалась анизокория. Некоторые из этих на- 
рушений в дальнейшем постепенно сглаживались. Несмотря 
на то, что состояние здоровья указанных лиц перед суицидаль- 
ными попытками не было известно, на основании тяжелой кли- 
нической картины, обусловленной асфиксией, отеком головного: 
мозга, обнаруженные неврологические нарушения врачи, по 
нашему мяению, справедливо относили за счет повешения. На 
мозжечковую недостаточность, пирамидные знаки после пове-` 
шения указывал А. Микулец. В качестве иллюстрации мы при- 
ведем следующее наблюдение. 

П., 29 лет, в 19 часов 30 минут 31. 1-52 г. доставлен в боль- 
ницу в коматозном состоянии после повешения. Т°—37,5°. Зрач- 
ки расширены, на свет не реагируют, находятся в горизонталь-` 
ном ‘движении. Чувствительность отсутствует. На подошвах 
имеется слабо выраженный симптом Бабинского. На шее — 
странгуляционная борозда. ее 

Всю ночь 1. П. больной стонал, производил беспорядочные 


движения руками и ногами. Сползал с койки. Неопрятен мочой 


и калом. Был без сознания. Утром на оклики врача реагировал 
открыванием глаз. На вопрос 


ы не отвечал: их не осмысливал. 

_2. И. Консультация невропатолога. Больной резко оглушен. 
“Лицо гиперемировано, амимично. Некоторые задания врача 
_ выполняет. Резкая анизокория — $>> 4. Реакция зрачков на свет 
имеется. Движения глазных яблок в полном объеме. Нистаг- 
_ма нет. Асимметрия носогубных складок. Язык по средней ли- 
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нии. Ясных парезов нет. Резкая ригидность затылочных мышц 
и намек на симптом, Кернига. Сухожильные рефлексы вызыва- 
ются, живые. Патологических рефлексов нет. Брюшные вызы- 
ваются. 

Заключен ие: имеются органические изменения цен- 
тральнои нервной системы, связанные, по-видимому, с резким 
нарушением мозгового кровообращения при повешении. 

В дальнейшем общее состояние больного постепенно улуч- 
шалось. 13. 1-52 г. он был выписан в удовлетворительном со- 
стоянии. 

К сожалению, многие больные вскоре после возвращения 
<ознания выписывались из клиник и не консультировались нев- 
ропатологами. Это наводит на мысль о том, что процент невро- 
логических расстройств после повешения значительно выше, 
чем указано в историях болезни, 

Э. Ф. Беллин, Ст. Кёрнией (51. Когпуеу, 1958) указывали на 
возможность более грубых нарушений со стороны центральной 
нервной системы вплоть до деменции. Подобные расстройства 
из 508 случаев оживления повешенных в историях болезни от- 
мечены всего 2 раза. Поскольку в литературе приводятся лишь 
высказывания о возможности подобных последствий без опи- 
сания самих наблюдений мы считаем, целесообразным привести 
эти наблюдения. 

1. Г. 16 лет, школьница, росла и развивалась правильно, 
училась хорошо. В детстве болела оспой и воспалением легких. 
После суицидальной попытки, подробности которой мало 
известны, мать заметила, что больная вела себя странно, на 
вопросы не отвечала, говорила бессвязно. Все это послужило 
поводом для госпитализации ее в психоневрологическую боль- 
ницу, где она находилась на лечении с 28. 111-1940 г. по 
9. 11-1943 г. с ‘диагнозом: органическое постстрангуляционное 
слабоумие. я ‹ ь 

На приеме была вяла, молчалива, на большинство вопросов 
отвечала односложно, с задержкой, после неоднократных пов- 
торений. Собственной ‘инициативы в беседе не проявляла, речь 
была невнятной. О своем возрасте сказала, что ей 5 лет. Говори- 
ла путано, противоречиво, была некритичной, наивной в суж- 
дениях, бестолковой. _ 

Во время пребывания в больнице обычным состоянием ее 
были вялость, апатия, безразличие. Она много лежала в посте- 
ли, ничем не занималась, в общение ни с кем не вступала, 
часто позевывала. На вопросы большей частью отвечала ко- 
фотко утвердительным или отрицательным кивком головы. На 
элементарные вопросы отвечала правильно, но наивно. Спала 
и кушала достаточно. Письма писать домой отказывалась. 

рала книги, но интересовалась лишь картинками. Не могла 

ть слова ВОЛГА. Букву В называла С и т. д. Писать 
‚ вместо букв выводила непонятные черточки и. кара- 
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кули (см. рис. 5). Не узнавала также и цифры. Была наивна, 
благодушна, вела себя по-детски, при расспросах хихикала, как 
ребенок. Уверяла, что ей 5 лет, иногда говорила 17. Не могла 
толком сказать, где она жила, как проехать домой. Не могла 
назвать ни имени, ни фамилии своих подруг, преподавателей. 
Таких слов, как история, география, объяснить не могла, зна- 
чение их забыла. . 

В течение 1941—43 гг. поведение больной было однообраз- 
ным: больная была вяла, пассивна, апатична, бездеятельна, 
ничем не интересовалась, ни на что не жаловалась, ни с кем не 
общалась, пребыванием. в больнице не тяготилась. 

9. 1-43 г. она скончалась от присоединившейся инфекции. 

2. К,, 28 лет, в 14 часов 17. УП-61 г. доставлен в психиатри-. 
ческую клинику после повешения в крайне тяжелом бессозна- 
тельном состоянии, со слабым аритмичным пульсом и шумным 
редким (5—6 в 1 минуту) дыханием. После энергично принятых › 
мер состояние его несколько улучшилось. Т°—39,6°. 

18. УП состояние его оставалось. тяжелым. Сознание отсут- 
СтрОРало, Но На просьбу открыть глаза: оне выполнил. Пульс 
126 в 1 минуту, слабого наполнения. Т*—37,6—38,5°. В правом 
легком выслушивались влажные хрипы (правосторонняя пнев- 
мония). В 22 часа. узнал мать, нытался что-то ей сказать ›/ 

20—27. УП состояние больного ОБТАВЯлось ^^ тяжелым: 


Т’—37,5—37,8°. АД 120/75. Сознание спутано, не мог. назвать 
знакомые предметы или называл их после 


долгого обдумыва- 
° ния. Не ориентирован. Просьбы врача выполнял. 


29. УП-9. УШТ температура в пределах нормы. АД— 100/50. 
Двигательно спокоен. Грубо дезориентирован. 


Свою палату 

, 

кровать не находит. Окружающих. в ЛИЦО узнает, но имении 
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их служебного положения не помнит. Темп мышления замед- 
лен. Не помнит, что работал водителем троллейбуса. 

130. УШ. Больной оглушен, дезориентирован во времени, 
нарушена тонкая ориентировка в окружающем. Стал интересо- 
ваться, почему у него плохая память и пройдет ли это? Адреса 
своего местожительства’ не помнит. | 

- 1—9.1Х. Психическое состояние у него несколько улучши- 
лось. Во время прогулки пытался убежать. 

10. 1Х—3.Х. Появились непродолжительные обморочные со- 
стояния, во время которых АД падало до 80/45, а пульс стано- 
вился слабым и аритмичным, а затем — припадки типа реш 
та! до 30—40 припадков в. день. К 3. Х. припадки почти пре- 
кратились. Больной резко похудел. 

В дальнейшем ‘он оставался недоступен контакту, демент- 
ный, с резко сниженной памятью. Не помнил, ходят ли к нему 
родные, хотя они часто его навещали. Критического отношения 
к своему поведению и. болезни не было. 4. ХИП во время обеда 
помочился в кружку и выпил. Стал прожорлив, пополнел. 

_ Перед выпиской из клиники (17. [-61) он был в ясном созна- 
нии, но в месте и времени ориентировался не точно. Окружаю- 
щих узнавал, называл. их по имени. Ни с какими вопросами, 
жалобами не обращался, планов на будущее не строил. Реше- 
нием ВТЭК он был признан инвалидом 1 группы. Диагноз за- 
болевания: деменция’ после асфиксии. 

Через 183 дня после повешения (17. 1-61) К. был выписан 
ИЗ КЛИНИКИ. : 
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15. © ПОВРЕЖДЕНИИ ВЕГЕТАТИВНОЙ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ 
ПРИ АСФИКСИИ - 


Наряду с указанными расстройствами центральной нервной 


системы у пострадавших, особенно при продолжительной стран- 
гуляции, наблюдалось расстройство вегетативной нервной си- 
стемы, выражавшееся клинически в беспокойстве зрачков, ги- 
пергидрозе. Гипергидроз нередко был настолько значительным, 
что спасенные напоминали собою только что выкупавшегося 
человека. У части больных в покое он особенно не проявлялся, 
но стоило пострадавшему хотя бы немного подвигаться или 
поработать, как он обливался потом. Характерно то, что боль- 
ные сами обращали внимание на это неприятное последствие 
асфиксии, от которого они за время пребывания в клиниках не 
успевали избавиться. Резкий гипергидроз у спасенных повешен- 
ных наблюдали также А. Г. Амбрумова и Б. А. Целибеев и др 
Э. Гелльгорн (1961) в экспериментах на кошках (зажатие тра- 
_ хеи) наблюдал в начальной стадии асфиксии признаки повы- 
 шенной активности симпатической нервной системы, в даль- 
нейшем — усиление реактивности парасимпатической нервной 
`системы, в поздней стадии — одновременное усиление возбуж- 
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дения симпатической и парасимпатической нервной 
При различных патологических процессах А. И, С 
В. С. Митрофанов (1957) наблюдали в продолговатом МОЗГ пре. 
имущественное поражение нервных клеток вегетативных центров 
По их мнению, в условиях, когда имеется повышенное функцио. 
нальное состояние вегетативных центров, возможно , даже их 
«функциональное перенапряжение», вегетативные нейроны, ве. 
роятно, оказываются более ранимыми по отношению к гИпОК- 
сии, и эти нейроны легче и быстрее подвергаются дистрофиче- 
ским изменениям. Для иллюстрации к изложенному мы приве- 
дем следующее наблюдение. 


Системы. 
ТРУков в 
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повешения. , х 

Больной без сознания. Пульс — 70 в 1 минуту, ритмичный. 
Дыхание регулярное. На шее — выраженная странгуляционная 
борозда, особенно справа. 

В отделении после поступления у него обнаружена некото- 
рая ригидность‘ мышц спины. «Зрачки несколько расширены, 
наблюдается игра зрачков, особенно правого, который то сужи- 

. вается, то расширяется». 


_ На другой день больной пришел в сознание, но был оглу- 
шенным. : 
















й Что касается паралича сфинктеров мочевого пузыря и пря- 
мой кишки, о которых широко упоминается в старой судебно- 
медицинской литературе, то такие расстройства на нашем мате- 
риале наблюдались лишь У больных, находившихся в бессоз- 

| РАРОЬНОм состоянии и изредка в состоянии оглушения. По вы- 


‚ .  ХОДе Из этого состояния ни у одного спасенного указанных рас- 
стройств не наблюдалось. 5 Я 


з / я 
16. О ПОВРЕЖДЕНИИ СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ СИСТЕМЫ 
и ПРИ АСФИКСИИ, ее 

_ Наряду с центральной нервной системой тяжелым повреж“_ 
‘дениям подвергается сердечно-сосудистая система, что было 


как при исследовании трупов 


дистой системы, способствуют 

систем, например, центральной 5 
ка ‚от прохождения жидкой части крови через стенки сосу” 

диапедезных кровоизлияний 

ьма опасными. Иногда 
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Я ‘Что становятся необратимыми и мог ; при 
‚ Ной | служить Н 
о ы: не. т например, И. Соботка. (1. ЗоБо{ка, 1959) набли, 








И., 40 лет, в 8 часов 20. \-55 г. доставлен в клинику после — 


Выписан 24. \-55 г. юг. 





стенки левого желудочка после образовавшегося инфаркта 
миокарда, а И. Тесарж (1. Теза!) ! —тампонаду сердца вслед- 
ствие разрыва рубца на месте старого инфаркта миокарда. В 
нашем случае гр-ка Л., 36 лет погибла на третий день после 
оживления от возникшего при повешении инфаркта миокарда 
левого. желудочка. К. Дворжак.и Г. Ингрова наблюдали с по- 
мошью электрокардиографического исследования у 24-летней 
женщины ишемические изменения миокарда с последующей не- 
полной блокадой правой ножки Тавара с желудочковыми эк- 
<страсистолами. Они считают, что теоретически при длительно 
продолжающейся ишемии вследствие странгуляции может воз- 
никнуть инфаркт миокарда, что, согласно их заявлению, уда- 
лось получить экспериментально. При экспериментальной ги- 
поксии Ю. М. Лазовский (1941) наблюдал у всех животных де- 
тенеративные изменения отдельных мышечных волокон мио- 
карда, изменения эндокарда и повреждение всей сосудистой 
системы, главным образом артерий мелкого калибра. А. Бел- 
лини (А. ВеШет, 1959) наблюдал на электрокардиограмме при 
Удавлении крыс брадикардию, атрио-ветрикулярное нарушение. 
проводимости, экстрасистолию вентрикулярного типа, анома- 
лию зубца Р, который может стать отрицательным или крайне 
высоким и острым, сдвиги электрической продольной оси, уко- 
рочение ОК$, повышение расстояния $Т. а 

Однако следует заметить, что указанные наблюдения явля-. 
ются весьма редкими. Возможно, это в какой-то мере объясня- 
ется тем, что тщательного исследования состояния сердечно-со- 
судистой системы у спасенных, как правило, не проводится. 

’ Наряду с этим, повреждения мельчайших сосудов с образова- 
нием петехиальных кровоизлияний на конъюнктивах век, на по- 
верхности сердца и легких (при исследовании трупов} широ- 
ко используются в судебномедицинской практике, 

Согласно новым правилам определения степени тяжести 
телесных повреждений (1961) расстройство мозгового крово- 
обращения с потерей сознания, возникшее от сдавления шеи 
петлей или руками, если это устанавливается клиническими 
данными и обстоятельствами дела, считается тяжким телесным 
повреждением. Мы считаем абсолютно правильным, что в дан-' 
ных правилах основным критерием при определении тяжести 
телесных повреждений является клиническая картина постас- 
фиктического состояния в целом. С этих позиций нам кажется 
неправильным утверждение Р. Е. Бакшинской (1956), кото- 
рая считает объективным показателем перенесенной странгуля- 
ционной асфиксии «только кровоизлияния в соединительную 


оболочку или склеру глаз» *. При’ отсутствии этого признака = _ 


«развившейся асфиксии» автор’ определяла тяжесть телесного . 


* Цит. по К. Дворжак н Г. Ингровой. 
° 2 Канд. дисс., стр. 277.. < 
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повреждения лишь на основании местных повреждений на шее, 
которые относила к легким телесным повреждениям. Подобную 
ошибку допускала и М. А. Федорова (1958). Некоторая перео- 
‚ценка этого признака отмечается и у Э. Л. Туниной (1953), ко- 
торая, хотя и рассматривает этот признак в комплексе всех по- 
стасфиктических явлений, но выдвигает его на первый план. 

В связи с этим мы считаем нелишним напомнить, что даже 
в случаях, оканчивающихся летальным исходом, кровоизлияния 
в конъюнктивы и склеры глаз наблюдаются далеко непостоян- 
но. Об этом же говорят, как видно из приводимой таблицы 
(т. 7), и наблюдения других авторов. : 

На основании личных наблюдений и литературных данных 


мы приходим к заключению, что этот признак В диагностике ‚ 


перенесенной асфиксии имеет лишь относительное значение и 
не может служить критерием в определении степени тяжести 
телесного повреждения. Видимо, не является случайным такой 
факт, когда выдающийся специалист по асфиксии М. Мино- 
вичи (1928), анализируя постстрангуляционные явления У 
сживленных повешенных, даже не упомянул об. этом признаке. 
Обошел его молчанием и Э. Кноблох (1959). , 

На 417 наших случаев кровоизлияния в. конъюнктивы век и 
склеры глаз наблюдались у 25 спасенных (6%). В части слу- 
чаев отмечались гиперемия конъюнктив и инъекция склер. 


` Таблица 7 














Е. Кровоиз- 

й : Количество лияния 
) = Автор случаев в конъюнк- 

2 тиву век 

©9—— — -. 

1 | Я. Чистович- ве 66 1 

2 | М. Беседкин ... СР 3 2 

ЗИ. Машка. то еона 153 20 

М ЛахтТе.. Е о аы 80 8 

р мидт. АО 344 133 

6 | Рейте тЫ. 20—30%4 

7 | Ю. С. Сапожников ; 36 2 

8 | Смирнов +. ..'.. 238 135 26,1% 

9 | М. Ионас, В, Грейфова . 1000 | 0,4% 

10, А. М. Бухмастова.... 217 67 

11 | по материалам нашей 


ред . 200 58 

Вполне возможно, что врачи не всегда были внимательны 
при выявлении этого признака или вовсе не обращали-на него 
внимания, поэтому эта цифра может быть несколько занижена. 
Но. даже учитывая и эту поправку, мы. должны констатировать 
непостоянство и относительное значение этого признака. 3 

Из литературы известно (А. Федоров, 1885), что точечные 
кровоизлияния при асфиксии возникают вследствие ры 
капилляров и прекапилляров в результате резкого повышен 
76 
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артериального ‚давления. Такие кровоизлияния чаще наблю- 
даются у детей и у лиц пожилого возраста, поскольку крове- 
носные сосуды их менее прочные и эластичные по сравнению с 
сосудами лиц молодого и среднего возраста. Учитывая, что кон- 
тингент наших больных составляют в основном лица молодого 
и среднего возраста, мы вправе ожидать некоторого уменьше- 
ния частоты указанных кровоизлияний. 

Следует заметить, что кровоизлияния наблюдались в основ- 
ном после странгуляции в 4—5 и более минут и значительно ре- 
же после 2—3 минутной странгуляции. 


17. 0 ПОВРЕЖДЕНИИ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ ПРИ ПОВЕШЕНИИ 


Существенные изменения при повешении возникают и в 9р- 
ганах дыхания. При исследовании трупов повешенных В. И. Ма- 
цуй (1958) наблюдал изменения интрамуральной нервной 
системы дыхательных путей, а С. И. Никольский (1895), 
М. И. Райский (1953), А. Ф. Тайков (1958) — эмфизему легких 
(общую, отдельных долей и участков, интерстициальную), 
белковый отек и геморрагии. Почти аналогичные изменения в 
легких наблюдал Э. Г. Шварц (1957) при удавлении мышей. 

В случаях прерванной асфиксии указанные изменения, види- 
мо, выражены в меньшей степени, что объясняется меньшей ® 
продолжительностью асфиксии. При продолжительной странгу- 
ляции эти изменения становятся настолько существенными, что’ 
они предрасполагают к возникновению пневмонии. Однако сле- 
дует заметить, что пневмония у спасенных встречается относи- 
тельно редко: из 523 случаев она наблюдалась 19 раз, причем 
13 раз в случаях, окончившихся летальным исходом, когда У 
спасенных наблюдались необратимые изменения в центоальной 
‚нервной системе. Почти с такой же частотой и преимуществен- 
но при продолжительной странгуляции наблюдались сухие и 
влажные рассеянные хрипы, которые, однако, на фоне прове- 
димого лечения очень быстро исчезали. 


18. О ТЕМПЕРАТУРЕ ОЖИВЛЕННЫХ В ПОСТАСФИКТИЧЕСКОМ 
ПЕРИОДЕ 


По меткому. определению Н. О.” Ковалевского (1871), при 
асфиксии «едва ли есть орган, который не отозвался бы по- 
своему на нарушение нормального состава протекающей по 
нему крови». Следовательно, мы вправе ожидать различные из- 
менения и в других органах; печени, почках, надпочечниках, 
поджелудочной железе, что и было обнаружено гистологически 
(Т. С. Матвеева, Г. С. Самусева, А. Понсольд (1961), М. Керн- 
бах с соавторами (М. Кегпрасй, 1963) и др. . . 

В силу этих -изменений при, оживлении человека наблюдает-. 
ся резкая ответная реакция’ организма, одним из проявлений 
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которой является повышение ` температуры. Повышение темпе. 
ратуры из 417 наших случаев наблюдалось у 111 пострадавших. 
Оно наблюдалось при поступлении пострадавших в лечебные 
учреждения или вскоре после госпитализации. 
Результаты наших наблюдений мы представляем в виде 
таблицы (т. 8), из анализа которой следует, что . повышение 
температуры тела у оживленных наблюдалось в 36% случаев. 
Частота выявления и степень повышения температуры в какой- 
то мере находятся в зависимости от продолжительности стран- 
гуляции: чем продолжительнее странгуляция, тем чаще и более 
высокая температура наблюдалась у спасенных. 
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Таблица 8 





Продолжительность странгуляции 
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7’ 

















Количество 


случаев .| 16 | 76 |100 | 66 | 47 |3 |4 | 1511 [47 


Число слу-. 
чаев с по- 
вышенной 
темпера- 
турой.. 


Среднее по- 
вышение 
темпера- . ; 

_ Туры . .| 37,1° | 37,2° | 37,2° | 37,3° | 37,4° | 37,6° | 37,6 | 37,1° 39,6] — 

Число слу- - 
чаев. с у 
нормаль- 
ной тем- р 
‘пратурой. 192 

, (64%) 


2 О Е. 
(12%) [(10%) (17%) (20%) |(45%) |(34%) |(59%) |(58%) (36%) 


Число слу-| 
чаев с не 
указанной 
темпера- . . 

_ турой х у 114 

°’‚ На повышение температуры при асфиксии указывали также 

А. Бергцеллер и К. Новотный, К. Дворжак и Г. Ингрова. 

_’ Нам кажется, что в свете «Правил определения степени тя- 

„жести телесных повреждений» 1961 года этот клинический симп- 

том прерванной асфиксии представляет определенную цен- 

ность 
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19. О СОСТОЯНИИ КРОВИ У СПАСЕННЫХ ПОВЕШЕННЫХ 


Исходя из особенностей смерти от-повешения и картины 
‚ оживления можно предположить, что, наряду. с психоневроло- 
гическими. и соматическими изменениями, возможны какие-то 
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3У крупны 
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изменения и в крови. Изменение крови при смерти от асфиксии 
давно уже интересовало ученых, но, к сожалению, этот вопрос 
решался или только в‹экспериментах на животных, или при 
исследовании трупной крови. Так А. Аскарелли (А. Азсаге!!, 
1909), исследуя кровь собак, взятую перед повешением, во вре- 
мя агонии и через различные сроки после смерти, наблюдал 
увеличение количества одноядерных лейкоцитов без существен- 
ного изменения количества полинуклеаров. Наряду с этим он 
наблюдал гистологическое изменение лейкоцитов: набухание 
ядер, образование вакуолей в них и пр. Однако гистологиче- 
ские изменения, по справедливому замечанию Л. М. Эйдлина 
(1930), обусловливаются ‘не асфиксией, а изменением крови 
в трупе. ‚ : 

По данным М. Герэна (М. Сибги, 1923), начало острой ас- 
фиксии сопровождается гиперлейкоцитозом в крови животного. 
Но этот гиперлейкоцитоз только кажущийся: если опыт пре- 
кратить, то число лейкоцитов становится нормальным. При 
удавлении гиперлейкоцитоз проявляется до наступления агонии. 
Одновременно с гиперлейкоцитозом происходят изменения и в 
лейкоцитарной формуле в смысле увеличения пропорции в поль” 
зу крупных элементов. Указанные изменения автор объясняет 
усилением сердцебиения с последующим увеличением кровяно- 
то давления и расширением сосудов кожи, в результате чего В 
поток крови попадает большое количество пристеночных лейко- 
ЦИТОВ. - 

| Л. М. Эйдлин (1928) в первые сутки в крови погибших от 
Это увеличение автор объясняет судорогами во время агонии. 
‹ Исбледуя кровь собак перед повешением и после смерти, он 
‘наблюдал (1930)- увеличение лейкоцитов иногда до 100%. При 
этом относительно увеличивается ллишь количество лимфоцитов 
за счет уменьшения количества нейтрофилов. Процентное от-. 
ношение остальных форм не изменялось. Относительное умень- 
шение нейтрофилов происходит за счет сегментоядерных форм. 
Формы же более. молодые — палочковидные — относительно 
возрастают на 3З—4%. Наблюдаемое количественное изменение 
отдельных видов нейтрофилов указывает на сдвиг влево. 

Ф. Николетти (Г. №Мсое, 1929) при задушении морских 
свинок наблюдал значительное повышение азурофильных лей- 
коцитов. Если перед задушением в |1 мм3 крови их находилось 
в среднем 20,64%, то после задушения продолжительностью 20— 

®— 45 минут — в среднем 37,8%. Он также ‘наблюдал значительное 

_ увеличение числа лейкоцитов, дающих реакцию окисления. 
Если перед асфиксией в 1 мм? крови их было 3000, то во время . 

и тотчас после задушения длительностью 10—35 минут количе- 

ство их возрастало до 10000. Через 5—6 часов кровь возвраща- 

_ лась к норме. ‚, ь. Ск о 


р 3 $ : у 


8 538 79 


\ повешения наблюдал увеличение числа лейкоцитов до 35 тысяч. \. 








При исследовании крови из сердца трупов лиц, погибших ‘от 
повешения, А. Понсольд (1937) наблюдал › преимущественно 
сгущение крови, которое он объяснял наличием. судорог во 
время повешения и выхождением плазмы. Ня сгущение крови’у 
трупов указывали А. П. Осипова-Райская! (1927), С. Н. Баку- 
лев? (1949). По их данным количество эритрецитов в | мм 
крови через 24 часа увеличивается в два и более раз. 

Т. Е. Кудрицкая 3 у оживленных животных в течение пер- 
вых 4-х часов не наблюдала существенных изменений в числе 
эритроцитов периферической крови. Число же лейкоцитов умень- 
шалось. При этом у всех животных как в стадии восстановления 
бульбарных центров, так и в стадии восстановления функции 
среднего и межуточного мозга число палочкоядерных лейкоци- 
тов нарастало, достигая 12—30. (сдвиг влево). По мере вос- 
становления функционального состояния среднего и межуточ- 
ного мозга число лейкоцитов увеличивается и достигает нор- 
мальных величин. или даже несколько превышает их. 

По мнению И. Р. Петрова (1949), данные Т. Е. Кудрицкой 
служат подтверждением нервной‘ регуляции содержания. лейко- 
цитов в периферической крови. При этом характерным для всех. 
стадий восстановления функции головного мозга является 
ядерный сдвиг влево, который, по его мнению, вряд ли можно 
объяснить только выделением незрелых‘ форм. лейкоцитов из 
костного мозга. Вероятнее всего, здесь следует допустить влия- 
ние нервной системы не только на процесс мобилизации незре- 
лых форм лейкоцитов из костного мозга, но также и на процесс 
созревания их. 7 

По данным М. Д. Тушинского и А. Я. Ярошевского (1959). 
механизм перераспределительного процесса крови окончатёль- * 
но еще не выяснен. Перераспределительный лейкоцитоз зависит 
от выбрасывания форменных злементов из одних депо и дли- 
тельного нахождения их в сосудах других органов. Очень важ- 
ными депо крови являются легкие, селезенка, печень, костный 
мозг. Раздражение центральной нервной системы влияет на 

состав крови. Значительные изменения состава крови происхо- 
дят и при воздействии на вегетативную нервную систему. 

Что касается процесса перераспределения крови при асфик- 
` сии‚`то еще 3. Сабинский в 1865 г. в экспериментах на живот- 
ных наблюдал сокращение селезенки и выделение депониро- 
ванной в ней крови в кровяное русло. Одновременно он уста- 
новил, что это сокращение вызывается самой асфиктической 
кровью. Дальнейшими исследованиями было установлено, что 
при асфиксии в крови резко" возрастает содержание адренали- 
на, который и обусловливает это сокращение (А. П. Курдюмов. 
1958; К. М. Быков, 1947: Г. Асада (Н. Азааа, 1928) и др.). 
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.80 ‘ 


Количестно 
случаев 








:’Учитывая‘ отсутетвие ‘снециальных работ по исследованию 
крови у оживленных повешенных, мы решили на основании 
имеющегося у нас материала остановиться и на этом вопросе. 
К ‘сожалению; при оживлении повешенных врачи не придают, 
по-видимому, должного значения лабораторным исследовани- 
ям, поскольку они прибегают к ним далеко не в каждом случае. 
Так; из 523 имеющихся ‘у нас случаев исследование крови было 
проведено только в’.140 ‘случаях. Нри анализе лабораторных 
данных в качестве эталона мы использовали лейкоцитарную 
формулу и соответствующие интерпретации из руководства по 
внутренним болезням М. Д. Тушинского и А. Я. Ярошевского 
(1959). Для более точного анализа возможных изменений В 
белой крови мы ‘использовали такие деления: больше нормы, 
норма: (в: том числе — больше среднего, среднее, меньше сред- 
него). и меньше. нормы. Полученные результаты состояния крови 
после повешения мы представили в виде таблицы (т. № 9). 
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а / 
_ `Из-приводимой таблицы следует, что относительное узели- 
_ чение нейтрофилов наблюдалось только в 25 случаях, сдвиг 
_влево (увеличение палочкоядерных лейкоцитов, в наших слу- 
_—  чаяжот 5 до 37) —в 19 случаях, причем увеличение палочко- 
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ядерных лейкоцитов наблюдалось как на НЫ Зе так 
и на фоне уменьшения общего числа нейтрофилов. 

Полученные данные в отношении нейтрофилов не выявляют 
какой-либо закономерности в их изменении после повешения, 
Не находит себе подтверждения также указание и в отношении 
сдвига влево. Последнее,. возможно, в Какой-то степени объ- 
ясняется тем, что в наших случаях исследование крови прово- 
дилось в основном через 1—2 суток после повешения, тогда как 
указанная закономерность в экспериментах на животных на- 
блюдалась при исследовании крови, взятой или в конце агонии 
или вскоре после смерти животного. Однако в ряде случаев 
этого сдвига не наблюдалось и при исследовании крови в пер- 
вые сутки после повешения, в то время как в отдельных случа- 
ях он был хорошо выражен даже на пятые‘ сутки. Какой-либо 
закономерности между продолжительностью странгуляции и из- 
менениями нейтрофилов ке установлено. | 

Что касается эозинофилов, то в 42 случаях они отсутство- 
вали, в 31 случае их было меньше нормы, ато вместе состав- 
ляет более половины всех случаев. Следовательно, в отноше-_ 
нии эозинофилов мы можем говорить о постасфиктической ан- 
эозинофилии и эозинопении. Кроме того, если учесть, что в 
30 случаях количество эозинофилов было меньше средней нор- 
мы (2 эозинофила), что в общей сложности с указанными 
случаями составляет 103 случая из 140, то тенденция к их 
уменьшению и исчезновению вырисовывается весьма четко. 

Характерная закономерность наблюдается также в отноше- 
нии лимфоцитов: из 140 случаев в 83 (59%) их. было больше 
нормы. Если отнести сюда еще 13 случаев, в которых их было 
больше средней нормы (пограничные случаи между нормой и 
больше-нормы), то в общей сложности получается 68%, т. е. 
?/з всех случаев. Следовательно, мы также можем говорить и 
об относительном лимфоцитозе после асфиксии. 

Лимфоцитоз, как правило, наблюдается в период выздоров-. 
ления после острых инфекционных заболеваний, а.в ряде слу- 
чаев его связывают с увеличением лимфатических узлов. Не 
исключена возможность, что-в случаях после повешения, наря- 
ду с другими причинами, обусловливающими его возникнове- 
ние, определенную роль играют и кровоизлияния в лимфатиче- 
ские узлы шеи, ‘неоднократно наблюдаемые многими авторами 
(И. В. Кржыжановская, 1959; Капустин А. В., 1960). : 

Что касается моноцитов, то здесь наблюдается некоторая 
тенденция к их уменьшению. В 1; части случаев их было мень- 
ше нормы и в '/з части случаев меньше средней ноОмы. 

„Из 120 случаев, в которых определялось общее количество 
леикоцитов, количество лейкоцитов больше нормы, в пределах 
нормы и меньше нормы было почти поровну (38, 31, 33). Сле- 

`Довательно, какой-либо закономерности в их увеличении или 
уменьшении не определяется. Однако следует заметить, что по 
82 - : 
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мере увеличения продолжительности странгуляции число слу- 
чаев лейкоцитоза нарастает. Так, при странгуляции продол- 
жительностью до 4-х минут лейкоцитоз наблюдался в 16 слу- 
чаях из 67, а при странгуляции продолжительностью в 5 и 
} более минут в 22 случаях из 35. Лейкоцитоз при продолжитель- 
‚ ной странгуляции наблюдали К. Дворжак и Г. Ингрова. 

Анализ полученых данных позволяет прийти к заключению, 
что наблюдающаяся после повешения анэозинофилия и эозино- 
пения, а также относительный лимфоцитоз, с известной осто* 
рожностью могут быть использованы в качестве клинического 
симптома перенесенной странгуляционной асфиксии. 

М. Г. Данилов (1940) у оживленных после асфиксии живот" 
ных наблюдал гипергликемию и установил, чем продолжитель- 
нее асфиксия, тем более выражена гипергликемия. В. С. Тишин 
(1961) при исследовании трупов повесившихся наблюдал обед- 
нение печени углеводами и появление сахара в моче. К сожа- 
лению, в наших случаях определение сахара в крови не про- 
водилось, а определение его в моче дало отрицательный резуль- 
тат, что, возможно, объясняется поздними сроками исследова- 
ния (через 1—3 Футок после повешения). 


20. К ВОПРОСУ О ВЛИЯНИИ АСФИКСИИ МАТЕРИ 
: НА РАЗВИТИЕ ПЛОДА. 


В 6 случаях суицидальные попытки были совершены бере- 
менными женщинами при беременности от 11 недель до 6,5 ме- в! 
сяцев. В таких случаях врача уже интересует не только судьба у 
матери, но и судьба плода. Как влияет асфиксия на здоровье 

‚ матери, этот вопрос мы уже рассмотрели. Что же касается 
влияния асфиксии матери на состояние плода, мало известно. 
3. Н. Киселева (1948, 1955) вызывала асфиксию у плодов 
кроликов.и кошек сдавлением артерий и вен, кровоснабжающих 
матку, йли путем помещения матери в замкнутое пространство. 
Она установйла, что в первом случае эмбрионы кошек перено- 
сят 8-ми, а кроликов — 12-минутную асфиксию. Превышение 
указанного срока сопровождалось выкидышем. Асфиксия ва 
данном этапе развития оказывала вредное действие на разви- 
вающийся мозг. Она угнетающе действует на формирующиеся 
капилляры, количество которых в этих случаях меньше, чем в 
нормальном: мозгу животоных того же возраста, и задерживает 
| развитие сосудистых сплетений „боковых желудочков. При 
о сравнении мозга нормальны новорожденных животных с моз- 
том животных, родившихся через 12 дней после асфиксии, пе-_ 
ренесенной беременными животными, автор наблюдала неко- 
торое уменьшение мозга подопытных животных и выраженную 
_ его гиперемию, а в экспериментах на крысах (1960) она, к ыы : 
те наблюдала значительное уменьшение размеров ера 
ок и ядер у крысят. : а 





Мы также в этом направлении пос 
Но в отличие от опытов 3. Н. Кисел 
на собаках были моделью суицида? 
вешали собак (3 опыта), находившихся на поздних сроках бе- 
ременности, на 5—6 минут, а затем их оживляли. К концу су- 
ток или на вторые сутки эти собаки внешне не отличались от 
других, но роды, наступавшие после этого через 5—7. дней, про- 
текали вяло, растянуто. Родившиеся щенки были вялыми, пло- 
хо сосали (это явление наблюдалось также и 3. Н. Киселевой), 
многие из них погибали на первые-вторые сутки после рож- 
дения. Наряду с этим, отдельные щенки рождались мертвыми. 
В контрольных опытах (3 наблюдения) роды протекали бы- 
стрее, щенки были крепкими, подвижными, хорошо сосали, 
мертворожденности не наблюдалось. 

Для иллюстрации приведем один из опытов. 

Опыт № 1 от 5. П-60г. Собака весом 15 кг повешена на 
530” на позднем сроке беременности. Повешение полное, ти- 
пичное. 

После повешения в течение одной минуты наблюдался 0бо- 
ронительный рефлекс, проявлявшийся в попытке перегрызть 
петлю. Собака. громко визжала и выла, дергалась в петле. Ды- 
хание стенотичное, храпящее. Через 115” оно стало ослабевать 
и через 2718” прекратилось. Через 2,5 минуты у. собаки заметно 
выступили глаза из орбит. Мигательный рефлекс при-дотраги- 
вании до век и глазных яблок наблюдался до 3/10”. В конце 
четвертой минуты появились единичные дыхательные движения 
(терминальное дыхание). На пятой минуте число сердцебиений 
достигало 15—20 в минуту. Через 5/30” собака кажется мерт- 
вой: дыхание отсутствует, сердцебиения редкие и слабые. 

После освобождения собаки из петли в течение 10 минут 
производилось искусственное дыхание (сдавление грудной клет- 
ки с боков, ритмичное вытягивание языка) в результате чего сер- 
дечная деятельность заметно улучшилась и }восстановилось са- 
мостоятельное дыхание. Через 22 минуты собака встала, пыта- 
лась ходить, но шаталась и. падала. Свободно сидеть не могла, ` 
сидит, привалившись к стене или ложится. Предложенную пищу 
съела. Состояние резкого’ оглушения у нее наблюдалось около 
часа. Через 1,5 часа походка стала более правильной. В тече- 
ние суток собака была вялой, сонливой, больше лежала. Через 
сутки внешне не отличалась от других, собак. х РОМ 

Через 5 дней наступили роды, которые. продолжались с ве- 

чера до утра (12 часов). Родила 9 щенков, в том числе двух 
мертвых. Один щенок скончался через_1 час после родов, 2 щен- 
ка — через сутки, 1 — через двое суток. 3 щенка были забиты 
для исследования. Умершие и. умерщвленные щенки. подвер- 
гались вскрытию. Как и 3, Н. Киселева, в этих. случаях, мы 
наблюдали выраженное полнокровие‘головного мозга. К сожа- 
лению, гистологических исследований провёдено не. было. 
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Продолжительность асфиксии у данной собаки в общей 
сложности (от начала повешения.до восстановления самостоя- 
тельного ‘дыхания) была 15 минут. Кроме того, восстановление 
дыхания и сердечной деятельности не ликвидировало сразу 
‚всех последствий асфиксии. Они, безусловно, наблюдались И 
позже. Но исходя даже из указанного срока мы видим, Что 
15-минутная асфиксия у собаки за 5 дней до родов, что ЭкВИ- 
валентно 9-месячной беременности человека, повела к затяж- 
ным родам, значительной мертворожденности И смерти ново- 
‘рожденных в ближайшие часы после рождения. 

Как известно, экспериментальные данные, полученные на 
животных, на человека распространяются с известной осторож- 
ностью и оговорками. Однако мы полагаем, что наши данные 
не лишены определенного практического судебномедицинского 
значения. Н. Миновичи считает, что при повешении человек по- 
тибает быстрее животных. Возможно, эта закономерность В ка- 
кой-то степени распространяется и на их плоды. Если 15-ми- * 
нутная асфиксия У беременной собаки так сильно отразилась 
на развитии плодов, то такого же срока асфиксии может ока- 
заться достаточным, чтобы повлиять на течение беременности, 
развитие центральной нервной системы плода человека. К. то- р 
му же известно, что после одинаковой продолжительности ас- у 
фиксии, восстановление дыхания и сердечной’ деятельности у | 
человека наступает медленнее. — 
р Что касается наших наблюдений на людях, то из 6 случаев к 
в 4-х пострадавшие перенесли 9—3-минутную, и в 2-х случа- 

ях— 6—7-минутную странгуляцию- В 4-х случаях дальнейшее 
течение беременности и судьба потомства нам неизвестна: вви- 
`ду перемены местожительства матерей. В одном случае по- 
страдавшей во время ее пребывания в больнице был сделан 
аборт «по медицинским показаниям». Лишь в одном нижепри- 
водимом случае легкой асфиксии мы свое наблюдение довели 
до конца. " . 

Т., 40 лет, в 13 часов 55 минут 19. Х-55 г. доставлена в пси- 
хоневрологическую больницу после повешения. Больная в с0- 
знании. Температура нормальная. Депрессивна. На шее — вы- 
раженная: странгуляционная борозда. Определяется 4-х месяч- 
ная беременность. Около часа тому назад Т. была извлечена 
дочерью из петли. Повешение полное. Минут 20 была без соз- 

‚ вания. Дыхание после повешения восстановилось очень быстро 

Через двое суток выписана в удовлетворительном состоянии 

При исследовании ее через 8 лет она рассказала, что бере- 
менность У нее’ закончилась нормальными срочными ро р 
Ребенок жив, здоров.‘ Говорить и ходить начал в срок а виа 
А (удовлетворительно) = о. зна 

‚ приводимем: случае не представляется возможн 

лить последствий асфиксии на развитие плода ори 
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что, по-видимому, объясняется кратковременностью странгуля. 
9 


ции, легкостью асфиксии и малым сроком беременности. 

В этом отношении представляет интерес сообщение К. Двор- 
жака и Г. Ингровой, наблюдавших повешение мордой женщи- 
ны с более продолжительным сроком странгуляции,; Через 6 ме. 
сяцев после этого она.родила «здоровое дитя». ‘К сожалению, 
авторы ‘не наблюдали его дальнейшего развития. Как и в на- 
шем случае, у пострадавшей во время суицидальной попытки 
имелась небольшая (3-х месячная) беременность; Срок бере- 
менности, по-видимому, имеет какое-то значение, но этот воп- 
рос ждет своего' изучения, - 


21. К ВОПРОСУ ОБ ОСОБЕННОСТЯХ ВЫПОЛНЕНИЯ 
СУИЦИДАЛЬНЫХ ПОПЫТОК 


Судебная медицина знает немало примеров, когда самоубий- 
цы, избрав те или иные способы самоуничтожения (отравление, 
применение холодного и огнестрельного оружия), не достигнув 
цели, в конце-концов прибегали к повешению. По наблюдению 
О. Прокопа, нередко перед повешением самоубийцы связывают 
себе руки. Экспертиза в таких случаях иногда - наталкивается 
на значительные затруднения. Из 593 случаев нам только 
дважды встретились осложненные способы повешения. В од- 
‚ном из них покушавшийся, желая предотвратить самоспасение, 
перед повещением связал себе руки. Другой случай является 
уникальным по своему осуществлению. Поэтому мы считаем 
полезным предать его гласности. 

Т., 23-х лет, 27. Х1-55 г. доставлена в гинекологическую кли- 
нику с диагнозом: септический неполный выкидыш. Т°— 39°. 
28. Х сделана пробная операция чревосечения с дренирова- 
нием брюшной полости марлевой полоской. В дальнейшем про- 
водилось медикаментозное лечение. Состояние больной улуч- 
шилось. 11. ХИ-55 г. вечером больная чувствовала себя вполне 


ной. В 3 часа 30 минут 12. ХИ больная встала, потушила свет 
в палате, положила на пол матрац, сняла повязку с раны, паль- 
цами разорвала`ткани заживающей послеоперационной раны, 
оторвала 50 см выпавшей тонкой кишки и пыталась этим кус- 
ком затянуть себе шею. Но так как, по ее словам, он оказался 
недостаточно длинным и был скользким, то ей этого сделать не 
Удалось: Тогда она оторвала лоскут простыни, сделала из не- 
го петлю, концы привязала к отопительной батарее и кровати 
и повесилась, но вскоре была обнаружена санитаркой. Ее тот- 
час освободили из петли и уложили в постель. Больная в с03- 
нании. На шее странгуляционная борозда, которая наблюдалась 
и в последующие дни. Через 1 час операция (лапаротомия). Ис- 

сечен | м тр тонкого кишечника с последующим ушиванием 

конец в конец, ушита поврежденная брыжейка. Послеопера- 
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ционный период прошел без осложнений. 23. 1-56 г. больная 
была переведена в психоневрологическую больницу, где она 
находилась до 1. 11-56 г. с диагнозом: затянувшееся астеноде- 
прессивное состояние после аментивноделириозной вспышки на 
почве сепсиса. 8. П-56 г. больная впервые заявила, что она о 
всем проделанном «прекрасно помнит». Причиной суицидаль- 
ной попытки, по ее мнению, послужило длительное употребле- 
ние водки по 100\г. которую она получала в клинике с лечебной 
целью. 1. 1-66 г. решением ВТЭК она была признана инвали- 
дом второй группы в течение 3-х месяцев. В настоящее время 
сна работает. 


22. © ПСИХИЧЕСКОМ СОСТОЯНИИ ПОКУШАВШИХСЯ 


Разбирая вопрос о самоубийстве с социальной и медицин- 
ской точек зрения, И. М. Гвоздев (1889) пришел к заключе-, 
нию, что самоубийство совершается только душевнобольными. 
Почти такого. же взгляда придерживался 11. Г. Розанов (1898). 
Не отрицая того факта, что значительная часть самоубийц 
лишает себя жизни под влиянием душевного расстройства, 
С. А. Беляков (1893), однако, не согласен со взглядом 
И. М. Гвоздева и других авторов, которые относили все случаи 
самоубийств к умопомешательству. ‘Категорически отвергает 
взгляд на самоубийц, как на душевнобольных и А. И. Сикор- 
ский (1897). По данным И. А. Невзоровой (1891), из 50 тыс. 
самоубийств по всей Европе статистика относит к помешатель- 
ству только '/ часть. Из 349 случаев законченных и незакон- 
ченных самоубийств Н. П. Бруханский (1926) констатировал 
душевное расстройство только в '/з случаев. Однако остальные 
случаи, по его мнению, стояли на границе душевного здоровья 
и болезни. Он считает всех самоубийц психопатическими лич- 
ностями или действующими в психотическом состоянии. По 
мнению П. Маскина (1928), мнение о том, что самоубийство 
возможно лишь в ненормальном душевном состоянии, полно- 
стью опровергнуто. По его данным (1930), на основании ана- 
` лиза самоубийств в Ленинграде, душевнобольных самоубийц 
было только 204$. 30% всех самоубийц были алкоголики 
Б. А. Целибеев (1966) из 22 покушавшихся только у одного 
Е отметил начало шизофренического процесса. 14 человек были 
`® ‘ хроническими алкоголиками. Главан (С|ауап, 1930), наблю- 
_ давший 352 попытки. самоубийства, лишь в 5,11%’ случаев 
_ ^ признал покушавшихся здоровыми. В остальных случаях они “ 
_ были психопатами (92,34%) или в состоянии психоза. Тулуз 
_ (Тошопзе, 1930). среди 400 самоубийц констатировал в 1/; слу- 
° чаев психозы, в /з случаев — алкоголизм и в '/з случаев — «мо- ‘ 
а основания». ь ь ме 
_ Согласно нашим историям болезни, из 417 покушавшихся _ 
42 Че ака 0%) были людьми психически больными, `у ко- 
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торых были диагностированы: шизофрения, ЦиклотимМия, — Эпи- 
ленсия, белая горячка и алкогольный талии олигофре- 
ния, дебильность. 76 покушавшихся (18%) были людьми с пси- 
хопатическим складом характера, в том числе у`20 человек. име- 
лась травматическая энцефалопатия. 70 человек (16%) были 
пьяницы. 20 человек (5%) страдали тяжелыми соматиче- 
скими заболеваниями: туберкулез легких или. позвоночника, 
хроническая экзема и пр. Что касается остальных покушавших- 
ся (50%), то у многих из них имелись признаки истеричности, 
эмоциональной неустойчивости. Такие случаи,. по мнению 


Н. П. Бруханского, стоят на грани душевного здоровья и 6о- 
лезни. 


23: 0 СВЯЗИ МЕНСТРУАЦИИ С СУИЦИДАЛЬНЫМИ ПОПЫТКАМИ 


Некоторые Явторы обращали внимание на связь между мен- 
<труацией и самоубийством. Так, С. Икар’ ($. Гсага, 1891) ут- 
верждал что в период менструации или менопаузы достаточно 
малейшего противоречия, самого незначительного повода, что- 
бы женщина реагировала на это суицидальными поступками. 
По. наблюдению Кругельштейна !, все случаи самоубийств, ко- 
торые он имел возможность наблюдать, были совершены во 
время менструации. По данным Н. П. Бруханского (1926), из 
208 женщин, им исследованных, которые пытались окончить 
жизнь самоубийством, 80 женщин менструировали, были бере- 
менны или в послеродовом периоде. К сожалению, автор не 
указывает число менструировавших женщин, вследствие че- 
го связь между менструацией и самоубийством остается не- 
доказанной. На связь между менструацией и ‘суицидальными 
поступками указывали также Гейне (Неше, 1928), М. Штейнер 
(М. Зешег, 1927), хотя в доказательство Гейне не приводит 
статистических даннных, а М. Штейнер наблюдал менструацию 
менее чем в '/з случаев самоубийств. Что же касается мотивов 
самоубийств как безработицы, неизлечимых заболеваний и пр., 
то М. Штейнер, хотя и упоминает о них, но отодвигает на зад- 
ний план. › 

Данные наших историй болезни и личные наблюдения не 

подтверждают приводимых высказываний. Из 158 женщин в 
случаях незаконченных самоубийсвт менструация наблюдалась 
только в нескольких случаях. Не Удалось наблюдать нам дан- 


'. ной закономерности и на секционном столе. Аналогичные ре- 


зультаты при вскрытии трупов повесившихся получены М. Ио- 
ваш и В. Грейфовой. Среди исследованных ими 224 трупов 
женщин, погибших от повешения, менструация’ наблюдалась 
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лишь у`8` женщин, ‘ив | случае‘имелась 9-месячная беремен- 
кость. По данным А. М. Бухмастовой (1963), менструация на- 
блюдалась у 9 женщин из 59. 
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24. АЛКОГОЛИЗМ И КОРЫСТНЫЕ МОТИВЫ КАК ПРИЧИНА 
| СУИЦИДАЛЬНЫХ ПОСТУПКОВ 


Заканчивая анализ нашего материала, мы попутно хотим 
остановиться на вопросе о некоторых причинах самоубийств, 
: не имеющем прямого отношения к нашему’ исследованию. Ре- 
$3 зультаты исследования показывают, что в 50% случаев суици- 
+. дальные попытки совершены душевно или соматически больны- 

У | ми лицами, ‘пьяницами. Основной причиной  суицидальных 
попыток в наших случаях является алкоголизм, алкогольная 
депрессия и злоупотребление алкоголем. Из разобранных 
нами 417 клинических историй болезни в 258 случаях 
(62%)  суицидальные ‘попытки были совершены лицами 
в состоянии ‘алкогольного, опьянения. На алкоголизм, как. 
причину ‹суицидальных поступков, указывали Т. Кроль, 
(1897). Р. Бандель (К. Вапае|, 1929) и другие. В большом про- 
пенте случаев суицидальные попытки совершались ‘«в шутку»,. 
без намерения на самоубийство. Спасенные указывали, что они 

это делали. в своих корыстных интересах с целью «попугать» а 
‹ своих близких. Но ‘не зная особенности течения странгуляцион- 

ной асфиксии, они. становились жертвой такой «шутки». Подоб- 

ные происшествия наблюдали Ю. С. Сапожников, А. Габерда 

и др. В случае А. 'Габерды, покушавшийся любил «пугать» же- 

ну. Однажды он сел на стул, сделал петлю, надел ее на шею и: 

стал ждать ‘прихода жены. Уснув, он наклонил голову вниз, 

затянул петлю и повесился. При прямом сидении веревка не 

сдавливала шею. На театральный характер суицидальных по- 

р пыток в Из своих наблюдений (181) указывал также К. Яспер- 
‘сен (К. Тазрегзен, 1927). г : 

В Очень правдиво, образно и красочно описал подобную сце- 

ну «самоубийства» М. Шолохов в романе «Они сражались за 

Родину». После ссоры на вечеринке, а затем дома, жена Звя- 

гинцева заявила ему, что она повесится. 
_ -. &«— Подумал я и говорю: «Что ж, Настасья Филипповна, 
° вешайся, веревка за сундуком лежит». Кинула она свой узел» 
. схватила веревку и—в горницу. Стол подвинула, привязала один 
_ Конец к крюку, на каком когда-то люльку детскую вешали, на. 

_ другом петлю сделала и надела себе на шею. Со стола не пры- 

^ гает, а подогнула колени, подбородком в: петлю упирается ‘и 

хрипит, будто ина самом деле душится» 1. А | х 
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т М. Шолохов «Они сражались за Родину». Библиотека «Огонек», `1959, 


№3, стр. 15. 





Нечто аналогичное встречалось и среди наших наблюдений, 
Но в наших случаях такие ‚ поступки чаще совершались 
мужчинами, у которых такие действия вследствие расстройства 
координации движений, обусловленного алкогольным опьяне- 
нием, перерастали в действительное повешение. Относительно 
часто попытки повешения использовались и в корыстных целях. 
Приводимые ниже примеры служат наглядным тому доказа. 
тельством. 

1. К., 29 лет, в 1 час 21. 1-—54 г. доставлен в клинику после 
повешения. Больной в сознании, возбужден. На шее — стран- 
гуляционная борозда. При беседе с врачом на другой день зая- 
вил: «Вчера выпил, поссорился с женой, решил ее попугать, но 
получилось по-настоящему». 7 

2. К., 18 лет, 13, Х-42 г. доставлен в больницу после пове- 
шения. Больной без сознания, с малым аритмичным ‘пульсом. 
При беседе с врачом 2. ХГон рассказал, что мать часто ни за 
что его ругает. «Решил ее попугать. Дождался, когда она воз- 
вращалась домой, и в тот момент, когда она входила в дверь, 
повесился, рассчитывая, что она сейчас же меня освободит из 
петли». : 

К сожалению, подобные поступки не всегда заканчиваются 
благоприятно. : 

В единичных случаях повешения применялось как средство 
шантажа или симуляции. На подобную возможность указывали 
еще старые авторы (Э. Гофман), а в последнее время случаи › 
симуляции описаны А. М. Гамбург (1948), И. А. Концевич 
(1958). АВЕ 

Учитывая поучительность каждого такого случая, мы счи- 
таем целесообразным сообщить и о своих наблюдениях. 

1.Р., 20 лет, в 18 часов 1. ХИ — 59 г. доставлена в больницу 
после повешения. Больная в состоянии глубокого сна, на воп- 
росы не реагировала. Дыхание ровное. Пульс — 80 в | минуту. 
‚На шее — странгуляционная боразда. Через некоторое время 


она пришла в сознание. На другой день состояние удовлетвори- 
тельное. Выписана 7. ХИ. 


> 
` Расследование данного случая показало следующее. В 16 ча- 
сов на станцию скорой ‘медицинской помощи поступил тревож- 


! 


ный сигнал: в поселке Б. повесилась женщина. Прибыв в посе- 
лок, врач длительное время не мог найти указанный адрес, ма- 
шину же никто не встречал. Жителей поселка на улице не было. 
Двери в сени и дом оказались не запертыми. Войдя в дом, врач : 
‚Увидела на столе горящую керосиновую лампу и записку, в ко- 
торой; в частности, говорилось: «..отомщу жива останусь за 
все». Вдруг врач услышала за печкой храп. Заглянув туда, она 
увидела находившуюся в петле девушку. Ноги ее судорожно 
подергивались. Ее тотчас извлекли из пегли, сделали инъекцию 
камфоры и лобелина, а затем доставили в больницу. 


у 
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Естественно, что находиться живой в петле такое длитель- 
ное время (с момента вызова скорой помощи до извлечения из 
петли прошло около | часа) она не могла. Кто сообщил о пове- 
шении на станцию скорой помощи, выяснить не удалось. Дома 

пострадавшей никого не было. Соседи ничего не знали 
о происшедшем. Остается одно предположение: желая «при- 
пугнуть» своего возлюбленного, она сама вызвала машину ско- 
рой помощи, дождалась, когда машина подъедет к дому, и 
только после этого. она уже повесилась, рассчитывая, что бу- 
дет спасена врачом. 

9. В б часов 2. Х — 61 г. к дежурному по милиции поступи- 
ло сообщение: повесилась охранница ателье мод. На место про- 
исшествия выехал дежурный следователь прокуратуры и сУд- 
медэксперт. Так как со времени получения вызова до прибы- 
тия на место происшествия прошло около часа, то судмедэкс- 
перт и следователь, считая повебившуюся уже трупом, не спе- 
ша стали обсуждать план составления протокола осмотра места 
происшествия. Вдруг следователь заметил движение «трупа». 
Врач немедленно приступил к его осмотру. Оказалось, что У 

«трупа» определяется пульс удовлетворительного наполнения 
и напряжения. Пострадавшую сразу же извлекли из петли. 
На вопросы она не отвечала, но при разведении век закатыва- 
ла глаза. Ее немедленно поместили в проходившую мимо ма- 
шину скорой помощи и отправили в больницу. Через несколько 
дней она рассказала следователю о причине «самоубийства» 
и его осуществлении. Но, как и в предыдущем случае, она не 
сказала, кто же все-таки вызвал машину скорой помощи и по- 
чему она так долго висела В петле, оставаясь живой. . 

Эти примеры наглядно показывают, что относительно мно- 
гочисленные незаконченные суицидальные попытки потому’ и 
являются незаконченными, что покушавшиеся в ряде случаев 
и не собирались умирать, рассчцтывая на постороннюю по- 
мощь. В некоторых ‘случаях, вследствие просчета или непред- 
виденных обстоятельств, помощь запаздывала, и они погибали. 

В этом отношении представляют интерес данные о повтор- 
ных суицидальных попытках, которые представлены в табли- 


це № 10. 
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Таблица 10 


Попытки 

















Из таблицы следует, что повторные суицидальные- попытки, 
окончившиеся спасением покушавшихся, наблюдались у 46 че- 
ловек (11%) и встречались почти с одинаковой частотой как 
среди мужчин, так и среди женщин. Наряду с этим, мы наблю- 
дали немало случаев, когда они заканчивались смертью поку- 
шавшихся. Таким образом, в общей сложности повторные суи- 
цидальные попытки наблюдались в 15—20% случаев. Соверша- 
лись они чаще всего через продолжительный срок, иногда через 
10 и более лет, но в отдельных случаях у психопатизированных 
лиц они наблюдались по 2—3 раза в день. Эти случаи в данной 
таблице не нашли своего отражения. 

Мы считаем совершенно ‘необоснованным и чудовищным 
утверждение Хьюза (Нйофез, 1897) о том, что если данное 
лицо наследственно носит в себе склонность к самоубийству, 
то лучше всего предоставить ему воспользоваться этой склон- 
ностью. Наши наблюдения показывают, что в значительном 
большинстве случаев после суицидальных попыток (80—85% ) 
спасенные продолжали ‘заниматься общественно полезным 
трудом и о самоубийстве или подобных «шутках» больше не 
помышляли. . 

Заканчивая анализ собранного нами материала (истории 
болезни, акты судебномедицинского амбулаторного приема 
и пр.), мы еще раз подчеркиваем, что этот материал является 
результатом наблюдений не одного десятка врачей и не одно- 
го коллектива. Поэтому ‘полученные данные являются доста- 
точно объективными. у 

Одновременно мы отмечаем, что в ряде случаев эти доку- 
менты дефектны, недостаточно полные и только большое коли- 
чество собранного материала помогло в какой-то степени устра- 
нить эти недостатки. 


————— 







































ГЛАВА И 


КлЛИНИКо-МОРФОЛОГИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 
ОСТРОГО КИСЛОРОДНОГО ГОЛОДАНИЯ й 





Проблема острого кислородного голодания давно уже бы-* 


м. ла предметом научных изысканий и привлекала к себе наибо- 
`Ы в лее пытливые ‘умы человечества (И. М. Сеченов, 1859; Ифлю- 
ыы гер,; 1868; И. М. Гвоздев, 1868; Н. О. Ковалевский, 1871; 


В. В. Пашутин, 1881 и др.), но наивысшего своего развития она 

достигла лишь в последние десятилетия. Мощным стимулом к 

этому послужило бурное развитие науки и техники, развитие и 

авиации с осуществлением высотных и космических полетов, 

возникновение парашютного спорта и особенно плодотворная 
разработка проблемы оживления человека, находящегося в со- 
стоянии клинической смерти. 

Наукой установлено, что различные ткани и органы чело- 
века и животных неодинаково устоичивы к кислородному голо- 
данию. Если, например, клетки центральной нервной системы 
в, могут переносить состояние гипоксии и аноксии лишь в тече- 

р? ‘ние нескольких минут (5—6 минут по В. А. Неговскому), то 
клетки мышечной ткани — в’ течение нескольких часов, а клет- 
ки соединительной ткани — более суток. Этим объясняется тот 
‘факт, что при разработке данной проблемы основное внимание 
исследователей уделяется головному мозгу. С целью изучения 
‘функциональных, асстройств и морфологических изменений, 
_наблюдающихся в центральной нервной системе при типокси- 
‘ях различной степени ‚и происхождения, учеными проводились 
многочисленные эксперименты на животных. за 

И. Р. Петров вызывал у животных (кошки, собаки) механи- 
ческую асфиксию (закрытие рта и носа ватой) и доводил это 
‘состояние до клинической смерти. К оживлению их (искус- 

_ ‘ственное. ры инъекции адреналина в сердце) приступал 

Вок через 1—60 минут. Из 100 таких опытов восстановление ‘нор- 
р мального состояния животного наблюдалось в 52 случаях. › 
_ (Остановка дыхания в них была в пределах 5—34 минут 1. 


в... 
‚1 От момента прекращения до моме ы 
нта полного в 
Я осстановления самостоя- 
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остановка сердца —в пределах 13 минут !). В остальных слу- 
чаях наблюдалось лишь неполное восстановление функции 


центральной нервной системы. В 8 случаях оживление не уда-` 


лось. Лучшие результаты в опытах на собаках автор получал 
при оживлении в первые 21/—3 минуты после остановки сердца, 
Наиболее резкие функциональные расстройства он наблюдал у 
тех животных, у которых морфологические изменения оказались 
наиболее существенными. Изучая сравнительные морфологиче- 
ские и функциональные изменения головного мозга у 
оживленных животных, автор указанные исследования 
провел совместно с` В. П. Курковским (1940), который де- 
тально изучал морфологические изменения. Они ‚ уста- 
новили, что после кратковременной остановки сердца (2— 
2!» мин.) у оживленных кошек развиваются тяжелые наруше- 
‚ ния функции центральной нервной системы, которые. на протя- 
жении 1—3 дней постепенно исчезатют. При этом резистент- 
ность различных отделов центральной нервной системы к ги- 
поксии оказалась неодинаковой. Морфологически у этих жи- 
вотных, кроме мозжечка, тяжелые изменения («ишемические» 
нервные клетки, «тяжелое заболевание» нервных клеток, ци- 
толиз, очаги размягчения, пролиферация макро- и микроглии) 
‚В обнаружены в аммоновом роге. Другие отделы головного моз- 





жечке и аммоновом роге, но ив коре больших. полушарий . В 
продолговатом и среднем мозгу существенных изменений не 









стволовом отделе и продолговатом мозгу встречались лишь 
единичные пораженные клетки. . 

Изучая гистологические изменения в аммоновом роге у 

й оживленных кошек после 2—21/., 3-х, 4-х, 6—8 минутной клини- 

ческой смерти, В. П. Курковский (1941) наблюдал, что даже 


Тимо измененные нервные клётки — среди подавляющего числа 

‚ совершенно нормальных. По его мнению, причина неравномер- 
ности поражения нервных клеток, возникающая на почве 

‚ вазогенных расстройств, стоит в связи с неодинаковым функ- 
! От момента прекращения сердцебиений до 


появления` самостоятельно- 
го сердцебиения. | 1 у 
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циональным состоянием различных клеточных групп, что не 
все они в данный момент одинаково резистентны и что поража- 
ются преимущественно из них те, которые в момент нанесения 
травмы оказываются наиболее изношенными. Острая Типоксия 
в однородных экспериментах вызывает у кошек преимуществен- 
но одинаковые изменения аммонова рога. Степень этих изме- 
нений зависит от длительности клинической смерти и продол- 
жительности послеопытного периода. : 

Б. Н. Клосовский (1941) исследовал центральную нервную 
систему собак, переживших клиническую смерть от кровотече- 
_ ния сроком 6 минут и проживших 7—12 месяцев в состоянии 
полного здоровья. В 3-х из этих случаев шестиминутная смерть 
не вызвала заметных изменений в центральной нервной систе- 
ме. В 3-х случаях отмечалось уменьшение полушарий большого 
мозга, уменьшение ширины и высоты извилин, расширение бо- 
розд, расширение боковых желудочков, диффузное уменьшение 
мозжечка, уплотнение мозга, зияние центрального канала спин- 
ного мозга. Гистологически определялись атрофия и исчезнове- 
ние клеток ‘в некоторых ‘отделах коры (П— ПТ слои), клетки- 
тени, сморщенные клетки, вакуолизация клеток, разрежение 
зернистого слоя мозжечка, изменения в клетках Пуркинье до 
полного их исчезновения; атрофия клеток спинного мозга. У 
животных, переживших 7—12-минутную клиническую смерть и 
проживших несколько суток, наблюдалось тяжелое поражение 
нервных клеток: хроматолиз, гомогенизация протоплазмы, клет- 
ки-тени, исчезновение клеток в верхних слоях коры и клеток 
Пуркинье в мозжечке, резкая окрашиваемость отростков, смор- 
щенность клеток. Во всех случаях имелось тяжелое поражение 
спинного мозга. , 
`Гистологически более тяжелые изменения наблюдались У 
собак с наиболее выраженными судорогами при оживлении. 
Вопреки существующему мнению, автор считает наиболее рани- 
МЫМ отделом центральной нервной системы в случаях с вре- 
менной анемией мозга спинной мозг, затем мозжечок, средний 
мозг и, наконец, клетки верхних отделов коры. ‹ 

По мнению П. Е. Снесарева (1946, 1950) мозговая ткань 
отличается особенною чувствительностью к тканевой асфиксии. 
При этом различные части мозга гибнут в различные сроки. 
Ишемические заболевания нервных ‘клеток он рассматривает, 
как аноксические формы болезней клеток. Тяжелая форма за- 
болевания нервных клеток, по его мнению, может развиться в те- 
‘чение нескольких минут. Асфиксия в основном вызывает карио- 
цитолиз. Наличие аноксии в Центральной нервной системе 
’ Устанавливается на основании описанного им морфологическо- 
_ ТО тёста, который заключается в.том, что на фоне сосудисто- 

_ликворных расстройств мозга выделяется ряд показателей па- 
тологического процесса, по происхождению тесно связанных с 
аноксией: коагуляция кровяной плазмы . (тромбообразование), 
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диффузная жировая дистрофия, феномен центральной красоч- 
ной ацидофилии нервных клеток и кариоцитолиз их. %- 

При аноксии мозга от анемии: (повышение внутричерепного 
давления) М. М. Александровская (1955) установила, что 
наряду с кислородной недостаточностью в Мозгу . развивается 
нарушение белкового, жирового и других видов обмена. рас- 
страивается отток крови. Степень дистрофических изменений в 
нервной системе при нарушениях кровообращения обусловли- 
вается не только длительностью последних, глубиной, индиви- 
дуальными особенностями нервной системы животных, но, по 
данным автора, и сроками’ переживания экспериментальных 
животных. По ее мнению, этим можно и объяснить наличие не- 
крозов и единичных рубцов различного характера. Глубокие на- 
рушения условнорефлекторной деятельности у эксперименталь- 


ных животных, по мнению автора, возможно, объясняются. 


диффузно ‘распространенными деструктивными изменениями 
коры больших полушарий. ‹ 

А. И. Струков и С. К. Лапин (1956) справедливо указыва- 
ют, что говорить о характерных для определенного. заболева- 
ния качественных ‘изменениях нервной системы нужно с боль- 
шой осторожностью. Авторы считают, что изменения в. нервных 
клетках могут происходить в четырех направлениях, в том 
числе при дистрофических изменениях, являющихся необрати- 
мыми или легко переходящими В них, вызывая при этом серьез- 
ные функциональные сдвиги в нервной системе. Такие измене- 
ния обычно обнаруживаются в далеко зашедших фазах болез- 
ни, когда можно говорить не только о функциональном, но’и 
структурном «поломе» нервной системы, т. е. о частичном 
разрушении. Эти процессы и детальная морфология их хорошо 
изучены. Сюда относят резкое набухание нервной клетки, то- 
тальный хроматолиз, карио- и плазмоцитолиз, распад нервной 
клетки, пикноз ядра и клетки, обызвествление нервных клеток, 
зарнистоглыбчатый распад их, фрагментация отростков и нерв- 
ных проводников, склеивание и распад нейрофибрилл, отрыв 
синаптических бляшек. Все эти тяжелые дистрофические изме- 
нения, к которым еще следует отнести жировую, водяночную 
и пигментную дистрофию нервных клеток, ведут к нарушению 
сложной структуры нейрона, его гибели и в конечном ‹ счете к 
полому рефлекторной. дуги. . 

При различных патологических процессах А. И. Струков и 
В. С. Митрофанов (1957) в продолговатом мозгу наблюдали 
преимущественное поражение нервных клеток_` вегетативных 
‘центров. По их мнению, в условиях, когда имеется повышенное 
функциональное состояние вегетативных центров, Возможно 
лаже.их «функциональное перенапряжение», вегетативные ней- 
роны, вероятно, оказываются более ранимыми по отношению к_ 
типоксии, и эти нейроны легче и быстрее подвергаются дистро- 
‚фическим изменениям.  '’о. Зоо 
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При гистологическом исследовании мозга собак, пережив- 





ших клиническую смерть от острого‘ кровотечения и отравле- 

ния окисью углерода, Н. П. Романова (1959) наблюдала в нем 

| диффузные изменения и у части, собак, перенесших отравление 
1 окисью углерода, очаговые изменения в мозге. Диффузные ги. 
м в стопатологические изменения в сосудах ‘носили выраженный 
ВД. типоксический характер. Наиболее четко изменения выявля- 
Дивн. лись при обследовании мозга животных через 3 часа после 
о оживления. Наблюдалось набухание клеток, распыление 
ых тигроида, более темное закрашивание ядра в части клеток, 
Е де укрупнение и склеивание аргирофильных зерен и неравномер- 
хе а. ное их распределение, набухшие астроциты, выявлялась так- 
итал же центральная тинкториальная ацидофилия. Через сутки 
Ся после перенесенной гипоксии изменения были выражены еще 
ен более четко (тотальный тигролиз, гиперхроматоз ядра, карио- 





цитолиз, клетки-тени, центральная тинкториальная ацидофи- 
лия и пр.). Через 36—48 часов после оживления гистопатоло- 
гическая картина снова менялась. Отмечались признаки вос- 
становления в виде вновь окрашивающегося, хотя и распылен- 
ного тигроида, и более светлой окраски ядер. Наряду с этим, 
продолжалось и нарастание патологического процесса: в нро- 
топлазме одних клеток появлялись резко выраженные вакуоли, 
другие тёмно. окрашивались, уменьшались в размерах, увели- 
чивался кариоцитолиз. У людей, погибших после терминальных 
состояний через 7—37 часов, были обнаружены аналогичные 
изменения, но более выраженные и распространенные. Чем 
больше проходило времени после перенесенной тяжелой гипок- 
сии, тем больше было видно нервных клеток, имеющих обычный 
вид. Процесс обратного развития изменений шел медленно 
(1-2 месяца). Некоторое количество клеток погибало вслед- 
ствие кариоцитолиза, с появлением бесклеточных участков 
(«плешин»), которые были четко видны у всех животных, об- 
следованных ‚в поздние сроки после опыта. Обычно эти участки 
были мелкие, но иногда в коре и мозжечке имелись и более 
обширные места опустошения. Наиболее тяжелые изменения от- 
мечались в коре, аммоновом роге и мозжечке. Особенно тяже-. 
ло страдает кора затылочной области. У животных, у которых 
во время умирания или после восстановления жизненных функ- 
ций имело место двигательное возбуждение, наблюдались бо- 
лее тяжелые изменения в мозгу.. з ; 
д ‚ она совместно с Г. П. Прозоровской 
(1966) наблюдала в головном мозгу собак распространен 
и необратимые нарушения (от резкой ре к 
плазмы нервных клеток до гибели отдельных нейронов г 
групп их или образования больших очагов, размягчения) "диф. 
фузные изменения были наиболее выражены в коре Иа 
_\ аммоновом роге. Очаги размягчения локализовались, как ее: 
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вило, в.коре болыших полушарий. Чем дольше жило животное 
после опыта, тем больше нервных клеток приобретало обычный 
вид, однако ни у одной обследованных собак, даже у тех, у 
которых не было очаговых изменений, полного восстановления 
структуры мозга не наступило. ‚После 2-минутной клинической 
смерти, вызванной механической асфиксией, изменения в моз- 
гу были более тяжелее, чем после 5-минутной клинической 
смерти, вызванной острой кровопотерей. 

В. А. Неговский (1960, 1962) на основании. клинических 
наблюдений и экспериментальных исбледований пришел к за- 
ключению, что морфологические изменения в центральной нерв- 
ной системе являются решающими в отношении гибели илн 
выживания организма. При оживлении только немедленная 
годача кислорода головному мозгу-может приостановить не- 
<братимые изменения, наступающие в нем при ишемии сроком 
более 5—6 минут. Процесс оживления может приостановиться 
на любой фазе восстановления. С пятнадцатого дня восстанов- 
ление функций происходит крайне медленно и неврологиче- 
ское состояние имеет тенденцию к стабилизации. При оживле- 
нии организма патоморфологические изменения в мозгу начи- 
нают выявляться лишь `через 2—3 часа после оживления. При 
обследовании мозга в первые часы после оживления обнару- 
живались резко выраженные и распространенные нарушения, 
которые вряд ли было можно считать обратимыми. Однако 
исследования показали, что значительная часть нарушений с 
течением времени претерпевала обратное развитие и. через не- 
сколько месяцев ‘нервные клетки приобретали обычный вид. 

Результаты вышеизложенных* исследований могут быть 
использованы в судебномедицинской практике при экспертизе 
повешенных, погибших непосредственно ‘от странгуляционной 

‘асфиксии и особенно в постстрангуляционном периоде. 

По нашим наблюден ям, около !/. части всех суицидальных 
попыток через повешение кончается спасением покушавшихся. 
Это ‘объясняется тем, что они своевременно были извлечены из 
петли. Однако наблюдения показывают, что извлечение чело- 
века из петли с признаками жизни еще не означает спасения 
пострадавшего, так как иногда спасенные, не приходя в созна- 
ние, через различные сроки все же погибают. Ф. Попп (Е. Рорр, 
1920) приводит семь подобных наблюдений. В случаях Маре- 
ша (Магезсв) 1, Г. Цейтлера (@. ХеШшег, 1928) смерть наступала 
через несколько часов после спасения. В случае П. Вюрфлера 
(Р. МАыИег, 1933) — через 6 часов. В случаях Ф. Поппа, В. Вюн- 
шера и Г. Мёбиуса (\/. \МапзсКег и С. МбЫшз, 1960) — через 
двое суток, А. Бингеля и Е. Гампеля (1935), М. Фурукава 
(М. Ригисауа, 1938) — через 70 часов, в случае Пуппе (Рирре, 
1912) — через 3 суток, Т. С. Матвеевой (1955) — через 83 часа, 
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г. Дёринга (@. Обпие, 1936) — через 96 часов, Э. Гофмана 


'(1881) — через 30 суток. 


Исследуя головной мозг людей, умерших от повешения, 
Г. Якоб и В. Пиркош (1952), М. И. Касьянов (1954), Т. С. Мат- 
веева (1954), Н. А. Митяева (1958), Г. С. Самусева (1958) об- 
наружили в нем выраженные морфологические изменения, 
характерные для острых гипоксических состояний. 

Г. Якоб и В. Пиркош в трех случаях из 20 наблюдали тя- 
желые гипоксические повреждения ганглиозных клеток, в 0С- 
новном двух. форм: 1) ишемические изменения ганглиозных 
клеток; 2) гипо- и ахроматоз ганглиозных клеток, ваюуольное 
перерождение их. Ишемические изменения ганглиозных клеток 
наблюдались преимущественно в Зоммеровском секторе аммо- 
нова рога, где они располагались группами по 6-7 клеток,- 
наряду с гипохроматическими элементами, затем в ограде, 
бледном шаре и зрительных. буграх. Ишемические клетки 0б- 
наруживались, в коре больших полушарий (3—4 слои и пятый 
слой затылочных извилин), в клетках Пуркинье, а также В 
танглиозных клетках подкорковых узлов, ствола мозга и моз- 
жечка. Авторы считают, что указанные изменения выявляются 
в случаях с неполным сдавлением сосудов шеи, когда процесс 
умирания протекает более продолжительно. При сверхострой 
типоксии, когда сдавливаются все сосуды, процесс умирания 

менее продолжителен. Поэтому указанные изменения не успе- 
вают развиться. Для развития ишемических изменений ган- 
глиозных клеток, по их мнению, требуется самое большее — 
около получаса. 

М. И. Касьянов наблюдал дисциркуляторные расстройства, 
мелкие кровоизлияния в органах и тканях и особенно в веще- 
стве головного мозга. Не приводя морфологических измене- 
ний в центральной нервной системе, он, однако, указывает, что 
они характерны для острых гипоксических состояний. & 

При тистологическом исследовании мозга Т. С. Матвеева 
(1953, 1954) набюдала потерю тонуса сосудов, появление про- 
дольных и поперечных складок по ходу их, расширение пери- 
васкулярных пространств в результате прохождения жидкой 
части крови вместе с эритроцитами через стенку сосуда. Со 
стороны нервных клеток автор наблюдала: 1) гидропическую 
дегенерацию клеток (перицеллюлярный, перинуклеарный отек) 
преимущественно во 2—3 слоях коры. 2) «Тяжелое заболева- 
Е. нервных клеток (большое количество вакуолей, распыле- 

ие ида ариопикноз | 
8 ао бони о ет 
: истость 

ее, наличие суданофильных зерен, эктопия ядра и тигроида, 
цитолиз). Охмечалось также изменение ‘астроцитарной мне 
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те р ‹истрофические изменения оказались 
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менее выраженными. В олигодендроцитах наблюдалось появ- 
ление большого количества отечных (дренажных) форм. По 
мнению автора, наибольшие изменения выражены в филогене- 
тически более молодых отделах мозга и в тех отделах, крово- 
снабжение которых менее обильно: в коре больших полушарий, 
аммоновом роге, мозжечке. Продолговатый мозг. и особенно 
спинной мозг изменены в меньшей степени. о 

Отчетливо выраженное расстройство кровообращения наб- 
людала также и Н. А. Митяева. В нервных клетках она наблю- 
дала острые дистрофические изменения. Многие из них увеличе- 
ны в размерах, с вакуолями в протоплазме, тигроидное веще- 
ство растворяется или располагается по периферии клеток. 
Ядра увеличены в размере, бледно окрашены, ядрышки пикно- 
тичны, встречаются клетки-тени. 

Исследуя внутренние органы повешенных, Г. С. Самусева 
наблюдала поражение стенок сосудов всех калибров, плазмор- 
рагию. Наибольшие изменения отмечены в капиллярах, арте- 
риолах, и венулях. Нарушение проницаемости в головном моз- 
ге приводило к периваскулярному отеку, выхождению плазмы 
в периваскулярные зоны с последующим разрежением этих уча- 
стков мозговой ткани. Встречались периваскулярные кровоиз- 
лияния. Что касается морфологических изменений в головном 
мозгу, то автор наблюдала такие же изменения, как н 
Т. С. Матвеева, но более выраженные. По нашему мнению, со- 
общение автора о том, что она наблюдала в 5-м слое коры 
толовного мозга участки значительного разрежения нервных 
клеток (частичный плазмолиз), скопление клеток глии вокруг 
клеток, подвергшихся кариолизу и кариопикнозу, нейронофа- 
гию, значительные участки мозжечка, где сохранились лишь 
единичные клетки Пуркинье, весьма сомнительно, так как вряд 
ли в организме в течение чрезвычайно короткого периода уми- 
рания (5—10 минут) возможны такие глубокие изменения, да 
еще с выраженной ответной реакцией агонирующего организ- 
ма (цейронофагия). В 20 наших аналогичных исследованиях 


_ таких резких изменений мы не наблюдали. 


Г. Г. Автандилов (1955) наблюдал у погибших от пове- 
шения отек мягких мозговых оболочек, Г. Г. Непряхин (1956) — 
выраженную базофильную зернистость вещества головного 
мозга, Ф. Бом (1957) — несколько повышенную хромофобию_ 
‘супраоптического ядра и одинаковую с контрольной группой 
закуолизацию клеток, Н. И. Токарь (1957) — преобладание 
сосудистых изменений, выражающихся в повышении проницае- 
мости сосудистой стенки, без наличия резких дегенеративных 
° изменений в паренхиме органов. Что касается сосудистых изме- 
нений, то Э. Гелльгорн (1948) в экспериментах на животных 
наблюдал, значительное расширение сосудов головного мозга 
при асфиксии, а Е. М, Лендис (Е. М. Гапа!, 1934) — ыы а 
_лородном голодании у лягушек ускорение фильтрации пи’ 
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лярной жидкости через стенки капилляров в 4 раза, причем 
зместе с жидкостью проходил и белок. 

В ряде случаев состояние гипоксии наблюдается более. про- 
должительное время; чем при смерти от повешения. Это встре- 
чается в случаях с так называемой прерванной асфиксией, ког- 
да человека извлекают из петли еще с признаками жизни и 
различными манипуляциями пытаются его спасти. Нередко это 
удается. Но иногда спасенные, не приходя в сознание, через не- 
которое время все же погибают. : 

По. справедливому замечанию В. Вюншера и Г. Мёбиуса 
(1960), исследованию случаев поздней смерти посвящено не- 
большое количество морфологических работ, тогда как имеется 
еще много неясностей в патогенезе изменений в мозге. на 

В случае смерти, после попытки повешения через 70 часов” 
М. Фурукава (1938) наблюдал глубокое бессознательное состоя- 
ние в течение 8 часов, сменившееся эпилептическим статусом, 
который длилися 6 часов. На вскрытии была обнаружена резкая 

типеремия сосудов мягкой мозговой оболочки и вещества моз- 
га. Микроскопическая картина характеризовалась тяжелыми 
деструкциями коры и базальных ганглиев, которые распреде- 
лялись бессистемно, местами в виде пятен побледнений. Блед- 
ный шар, ббльшая часть промежуточного мозга и продолгова= 
тый мозг сохранились относительно хорошо, в полосатых телах 
отмечено большое выпадение клеток. Изменения в нервных 
клетках были преимущественно ишемической природы. В опу- 
стошенных участках были разрушены также и глиальные клет- 
ки. Явления репарации отсутствовали. В сильно заполненных 
кровеносных сосудах находились гиалиновые тромбы. Причи- 
ной описанных изменений автор считает расстройство крово- 
обрашения в мозгу осложненное механическим повреждением 
нервов и тромбообразованием. - 
Рассматривая повреждения мозга при повешении как след- 
ствие гипоксии и резкого венозного застоя, Г. Герхартц (1932) 
объясняет различную степень морфологических изменений в 
разных отделах мозга, анатомической особенностью кровооб- 
ращения. В тех отделах мозга, где наблюдается затруднение 
оттока крови (зрительный бугор), отмечаются и наиболее вы- 
раженные повреждения. 
`В. Кристенсен и М. Фог (В. Спизепзеп ап4 М. Ро, 1958) 

наблюдали два случая острой гипоксии после повешения и 
‘аспирации инородного тела с длительностью переживания соот- 

ветственно около 7 и 8 недель. При сильно помраченном созна- 

нии у обоих пострадавших сохранялись автономные функции 

В то время как в случае смерти после странгуляции была об- 

наружена тяжелая дегенерация клеток коры головного мозга 

хвостатого ядра и скорлупы чечевичного ядра, в случае сме ее 
}. Са аспирации инородного тела наблюдались ера 
ние тяжелые некрозы в бледном шаре и коре мозжечка. В коре 
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же головного мозга`были обнаружены лишь незначительные 
я. > | 

Вю и Г. Мёбиус при исследовании головного мозга 
человека, погибшего через двое суток после попытки р 
вешения, в 3, 4, 5 слоях коры больших полушарий наблюдали 
ишемически измененные нервные клетки, реже «тяжелое» за- 
болевание. Особенно сильно пострадали клетки аммонова рога! 
В глии пораженных участков коры обнаружены узелковые скоп- 
ления. Размножившиеся глиозные клетки были в состоянии 
прогрессивных изменений. Имелись также признаки регрессии: 
гиперхроматоз, пикноз ядер. В пораженных участках имелись 
незначительные сосудистые разрастания. В стрио-паллидарных 
областях лишь отдельные нервные клетки претерпели ишеми: 
ческие изменения. Зрительные бугры и подбугорья были пора- 
жены несравненно, тяжелее. Вегетативные ядра промежуточ- 
ного мозга содержали лишь отдельные ишемически изменен- 
ные нервные клетки. В молекулярной зоне! мозжечка наблюда- 
лись незначительные кустообразные скопления нервных кле: 
ток. Отдельные клетки Пуркинье подвергались цшемическим 
изменениям. 

По данным Г. Якоба (@. ТасоБ, 1961), появление выражен- 
ных ишемических изменений с наличием инкрустации или без 


нее и гомогенезирующих изменений нервных клеток следует’. 


ожидать самое меньшее через. 12 часов после острого кислород- 
ного голодания. Эти клеточные изменения возникают медлен- 
но, постепенно, их можно обнаружить еще через 9 дней. На 
более ранних стадиях они выступают диссеменированно, позд- 
нее — в виде «элективных ` паренхиматозных некрозов». Ин- 
фарктный тия размягчения с отечной демаркацией развивает: 
ся лишь между 15 часами`и тремя днями. Дело может дойти до 
диффузных размягчений мозга после кислородного голодания 
только тогда, когда в'продесс вовлекаются венозные застои 


(странгуляция). В случаях непродолжительного переживания . 


после задушения автор постоянно наблюдал отсутствие повреж- 
дений мозга. Через 3 часа после перенесенной тяжелой гипок- 
сии можно встретить регрессивные изменения в глиальных 
клетках: Прогрессивные изменения наблюдаются через 18—22, 
часа. К этому времени уже можно наблюдать нейронофагию. 
После 64 часов преобладают реактивные процессы. Установ- 
ленная опытным путем более выраженная ранимость серого 
вещества по сравнению с белым ‘выражается соотношением: 
3:1. Если исключить присоединяющийся отек,‘то сдвиг в сто- 
рону серого вещества: будет еще большим. При странгуляции: 
отмечалось ясное уменьшение повреждений» стволовой части 
мозга ` (мост в 5 раз, продолговатый мозг -—в!7 раз), хотя кора: 
мозжечка, зубчатое ядро и оливы повреждались несколько ча- 

‚ще. Щажение: этих областей автор’ в какой-то мере объясняет 

особенностью вертебрально-базиллярного кровообращения, 
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поскольку, по его мнению, позвоночные артерии при повеше- 
нии.не сдавливаются... к 
По мнению Ф. Петерзона (Е. Ре{егзови, 1961), изучавшего 
морфологические изменения в головном мозгу новорожденных и 
детеи грудного возраста, погибших от задушения, оценка ги- 
бтологических изменений в мозгу является тем затруднительнее, 
чем меньше времени прошло ‘между началом‘ асфиксии и мо+ 
ментом ‘наётупления смерти..При решении вопроса о наличии 
смерти 'от задулнения необходимо учитывать всю ‚структуру 
мозга и Совокупность возникающих в нем прижизненных и аго- 
нальных измвнений. Структурные изменения, по’ автору, под- 
разделяются по различной окрашиваемости ганглиозных кле- 
ток в ‘определенных Зонах, общим изменениям в‚глие и по сте- 
пени выраженности › отеков. Эти изменения наблюдаются как 
витальная реакция’ только при’ переживании острого кислород- 
вого голодания в течение многих часов, вплоть до нескольких 
‚дней, причем для проявления реакции глии необходимо. мини- 
мум 12—15 часов. На основании своих исследований автор 
пришел к заключению, что при асфиктической смерти следует 
ожидать определенных, а при известных обстоятельствах, ‘даже 
характерных структурных изменений в головном мозгу, одна- 
ко для их возникновения необходимо относительно длительное 
время. Поэтому он2считает сомнительным возникновение струк“ 
турных изменений в случае-смерти во время острого кислород- 
ного. голодания, хотя в некоторых случаях и не исключает этого. 
М. Кернбах, Р. Димитриу, А. Армански, А. Артэн (М. Кегп- 

Ъасв, В. Риийми, А. Наппапз К её А. Аг@т, 1963) изучали па- 
тогистологию центральной нервной системы в случаях смерти 
от аноксической гипоксии (анемическая. аноксия,. хронические 
и внезапные смерти, сердечно-сосудистая аноксия). По их дан- 
ным, при' гипоксидозе (авторы этот термин применяют вместо 
гипоксии) поражаются все элементы нервной системы: нейрон; 
нейроглия, сосудистая сеть. Наблюдаются изменения в. ядрах 
й протоплазме клеток. Отмечен пикноз и тахихромазия ядра и 
ядрышка. Ядра становятся треугольной и ромбовидной формы. 
Изредка наблюдаются вакуоли ‘в’ пикнотических ядрах’ и тиг- 
роидное вещество в.виде мельчайшего порошка, локализован- 
ного по периферии клеток. Наблюдается периваскулярный отек, 
сосуды спадаются. Вакуолизация отмечается в массе нервных 
волокон, особенно в белом веществе. В некоторых’ случаях на- 
блюдалась метахроматическая базофилия. 

'’ Из. краткого иитдрялурното обзора видно, что поздней 


смерти после повешения посвящено небольшое количество ра- 
бот, содержащих описание единичных‘ наблюдений, к тому же 
весьма разбросанных, а поэтому мало доступных и неизвест- 
ных широкому кругу‘читателей. Кроме того, анализ литерату- 
ры показывает, что нет единого мнения исследователей о при- 
чинах смерти спасенных, о локализации и степени выражен- 
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ности‘ морфологических изменений в центральной, нервной си. 
стеме и оценке этих изменений, оссбенно для прогноза в случае 
выживания спасенных. В 1 
>В целях комплексного изучения клинических проявлений и 
морфологических изменений в центральной нервной. системе в 


пяти случаях нами было проведено наблюдение спасенных в 


клиниках, а после их смерти — подробное патоморфологическое 
исследование трупов. Кроме того, было собрано `10 клиниче- 
ских историй болезни и актов вскрытий, но без патоморфоло- 
гического исследования. Полученные данные мы представили 
в виде таблицы (т. № 11), из которой следует, что’ почти все 
наши больные были лицами молодого и среднего возраста. 
Длительность странгуляции в представленных случаях была в 


‚ пределах 7—10 минут, но в ряде случаев она не установлена 


(не выяснялась). По-видимому, она также была в этих преде- 
лах. Длительность переживания была в пределах от 3,5 часов 
да 18 суток. Сознание в 13 из 15 случаев до самой смерти от- 
сутствовало, в 2. случаях через 1,5 и 4 суток наблюдались крат- 
ковременные проблески, выражавшиеся в узнавании родствен- 
ников (1 случай) и ответах на простые вопросы (1 случай). 
Тетанические и клонические судороги наблюдались в 2 слу- 
чаях, в 3 случаях — кратковременные судороги отдельных ко- 
нечностей, в 4 случаях отмечалось общее возбуждение, нано- 
минающее по клинической картине хаотическую фазу шокового. 
состояния, в 6 случаях судороги отсутствовали (в историях бо0- 
лезни о них не упоминается). При патологоанатомическом ис- 
следовании наблюдалась характерная для всех случаев карти- 
на: отек и полнокровие мозговых оболочек и головного мозга, 
полнокровие внутренних органов. В 12 случаях констатирована 
бронхопневмония, в том числе в | случае в комбинации с ин- 
фарктом миокарда, в \? случаях непродолжительного пережи- 
вания обнаружен отек легких и в | случае с продолжительно- 
етью переживания в 18 суток пневмонии не обнаружено. При- 
чиной смерти во всех случаях ‘было расстройство функции 
центральной нервной системы вследствие повешения. 

По: сведениям родственников, врачей скорой помощи, носле 
извлечения этих лиц из петли у них почти не наблюдалось при- 
знаков жизни: они были резко синюшны, дыхание отсутство- 
вало, пульс не определялся или был едва ощутим. В лечебные 
учреждения, они доставлялись в тяжелом бессознательном со- 
стоянии, но уже с самостоятельным дыханием и’ более или 
менее ‘удовлетворительной сердечной деятельностью. Последнее 
лостигалось: немедленным. после извлечения из петли продол- 
жительным искусственным дыханием, введением сердечных и 
возбуждающих дыхательный центр средств, различными мани- 
пуляциями, вызывающими рефлекторное возбуждение  цен- 
тральной нервной.системы и дыхания, непрямым массажем серд- 
цаит, д. Лечение, проводилось ‘симптоматическое. Применяемос 
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в отдельных случаях внутриартериальное переливание крови 
иногда сопровождалось нежелательными последствиями (резкий 
озноб, повышение температуры) и не давало положительного 
эффекта. После энергично проводимых лечебных мероприятий 
дыхание у всех больных восстанавливалось до Нормы, знания 
тельно улучшалась сердечная деятельность. появлялся несколь- 
ко учащенный, ритмичный, удовлетворительного наполнения‘ и 
напряжения‘ пульс, поднималось до нормы или даже несколько 
выше нормы артериальное давление. С восстановлением сер- 
дечной деятельности и дыхания наблюдались различные симп- 
томы раздражения и повреждения центральной нервной систе- 
мы: отсутствие сознания, состояние возбуждения; тонические 
или клонические судороги, децеребрационная ригидность, ри- 
гидность затылочных мышц и мышц конечностей, гипертония 
мышц конечностей, дрожательный гиперкинез, а также симп- 
томы поражения вегетативной нервной системы (периодическое 
сужение и расширение зрачков, гипергидроз). Судороги обыч: 
но были непродолжительными и нерезко выраженными, другие 
симптомы наблюдались более продолжительно (1—3 и даже 
более суток), а бессознательное состояние и гипергидроз, как 
правило, до самой смерти. Наблюдались случаи, напоминаю- 
щие по клинической картине хаотическую фазу шокового (со- 
стояния: 

В качестве иллюстрации приведем следующие 2 наблюдения. 

1. Д.24 лет, в 19 часов 25. [Х-62 г., доставлен в психонев- 
рологическую больницу после повешения. 

По словам матери, Л. повесился на поясном ремне в полу- 
сидячем положении. Находился в петле «несколько меньше 10 
минут». Был извлечен из петли «без дыхания». После оказания 
первой помощи (искусственное дыхание, введение сердечных 
средств) он был доставлен в больницу . р 

Объективно при поступлении. Больной — в тяжелом  бессо- 
знательном состоянии, резко возбужден, кричал, стонал, резко 
двигательно ‘реагировал на прикосновение. Лицо гиперемиро- 
вано, покрыто крупными каплями пота. Дыхание частое, по- 
верхностное. Пульс частый, слабого наполнения, лабильный. 
Наблюдалась рвота бурого цвета массой. Странгуляционная 
борозда слабо выражена. 
состоянии. Лежал пассивно на спине с закрытыми глазами. 
Лицо умеренно цианотично. Дыхание *частое, поверхностное. 
Легкие — перкуторный звук легочной, дыхание жесткое, про- 
слушиваются ‘влажные крупнопузырчатые хрипы, а слева 
в межлопаточном пространстве — мелкопузырчатые влажные 

хрипы. Тоны сердца глухие, границы его в пределах нормы. 


м ю определяется. Пульс 100 в | минуту, ритмичный, ла- 


Е ильный. Роговица правого глаза мутная. Зрачок левого глаза 
ЧАИ ширен, реакция его на свет отсутствовала. 


|. З х 


96. 1Х-62 г. Т° — 38,5°. Больной в тяжелом бессознательном. 


Нобогубные` 
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8 : Таблица 11 
в Длительность 
№№: | Пол: | Во а @ 
пп ст - | пережи- ознание Судороги Патологоанатомический диагноз 
ыы шения |-вания Еу р ь 5 ь 
1% ры неиз- : 3,5 часа | отсутствовало | бессистёмные . — Состояние ‘после повешения. Отек, полнокро- 
к { Е-тва движения вие мозга и оболочек. Полнокровие внутренних 
органов. Стек легких. 
2; м 28| ‘неиз- 4 суток | кратковре- тетанические су-| Состояние после повешения. Отек, полнокро- 
- 1 АЗВАНЕ менные про- | дороти конеч- вие мозга и оболочек. Отек легких. Бронхо- 
8 блески через | ностей пневмония, 
- 34 ч. 
3 Ж 23 | неиз- 4 суток | отсутствовало | отсутствовали Состояние после повешения. Отек мозга 
вестна й оболочек. Полнокровие, кровоизлияние в мяг- 
с. кую мозговую оболочку, мозг, Отек легких. 
` * Бронхопневмония. 
4 неиз- | Псуток| отсутствовало. |. легкие судорож- Состояние после повешения, Полнокровие 
‚ вестна ные покачива- мозга и оболочек. Бронхопневмония, 
Е 5 ния рук 
= Ч > 
5. 7—9 2,5: су- | отсутствовало | общее возбужде- Состояние после повешения. Отек, полнокро- 
минут | ток’ ние вие мозга и оболочек. Бронхопневмония; 
6 Г 3,5. су- | отсутствовало | отсутствовали Состояние после повешения: Отек, полнокро- 
ток ; вие мозга и оболочек. Бронхопневмония. 
КО 3 суток | отсутствовало | отсутствовали. Состояние после повешения. Отек, полнокро- 






Длительность 










№№ | пол | В03- | пове- | пережи-| Сознание 
п/п Раст | шения | вания 
“ 36 | неиз- 1,5 су- | отсутствовало 
ток > 


вестна 


|| 43 - неиз- через 4 суток 
вестна кратковре- 


на вопросы 


отсутствовало 


отсутствовало 





менно отвечал | 





вие мозга-и оболочек. коих = 


Продолжение 








Судороги Патологоанатомический диагноз 





клонические су- Состояние после повешения. Инфаркт мио- 


дороги карда. Бронхопневмония. 

отсутствовали Состояние после повешения. Отек легких. 
Полнокровие ввутренних органов. 

отсутствовали Состояние после повешения. Отеки легких. 
Бронхопневмония. ра 

двигательное - Состояние после повешения. Полнокровие 

возбуждение внутренних с Отек легких. Бронхопнев- 

д МоНиЯт : В. 

отсутствовали ^ ` Состояние после ое Отек мозга 
и оболочек. тонна 3 

незначительно Состояние после ‘повешения. < ‚Отек `мозга 

‘выражены и оболочек. Отек легких. Пневмонии нет. 


` Состояние после повешения. Отек, полнокро- 
вие мозга и оболочек. Отек легких. „Бронхо- 


через 17 часов _ 
незначительное 


‘тоническое на- | пневмония. - гы 
‘пряжение конеч- |. В ---- ` 5 


ностей Я } 1 = 3 & : : 


общее возбужде- 
ние 


Состояние после’`повешения. "Отек; полнокро- 
вие мозга и оболочек. Отек ОЕ `Бронхо- 
пневмония. 











а, СА ь. ог : Таблица 11 


‚> 5 й 
_ Длительность 
пове- | пережи-|`` Сознание |° Судороги, - `.  Патологоанатомический диагноз 


шения С вания 





неиз- 3,5 часа | отсутствовало | бессистёмные - - Состояние ‘после повешения. Отек, полнокро- 
вестна ! . движения . вие мозга и оболочек. Полнокровие внутренних 
›.: (| органов. Стек легких. 
р > / 
`неиз- |4 суток | кратковре- тетанические су- Состояиие после ’повешения. Отек, нолнокро- 
-вестна ‘менные про- | дороти конеч-- вие мозга и оболочек. Отек легких. Бронхо- 
блески через | ностей . пневмония. 
34 ч., 
неиз-. |4 суток | отсутствовало отсутствовали `Состояние после _ повешения. Отек . мозга 
вестна з : : й оболочек. Полнокровие, кровоизлияние в мяг- 
кую мозговую оболочку, мозг, Отек легких. 
Е ы Бронхопневмония. 

-неиз- 11 суток | отсутствовало. |. легкие судорож- Состояние после повешения, Полнокровие 
=вестна’ |. гы _ные покачива- мозга и оболочек. Бронхопневмония. 

р ГА. 5 ния рук 
И ку Е 

7—9 . | 2,5: су- | отсутствовало общее возбужде- Состояние после повешения. Отек, полнокро- 
минут | ток’ : ние вие мозга и оболочек. Бронхопневмония, 
7—9, - 3,5.су- | отсутствовало | отсутствовали Состояние после повешения: Отек, полнокро- 
минут ток ы р вие мозга и оболочек. Бронхопневмония. 
р 3 суток | отсутствовало | отсутствовали Состояние после повешения. Отек, полнокро- 


вие мозга-и оболочек. Бронхопневмония, 
> - : 
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Длительность 
Е 





Воз- 
раст 


пове- 
шения 


пережи- 
вания 












- неиз- 1,5 су- 
‘вестна | ток 
8 минут ' 15 часов 
неиз- 1,5 су- 
вестна | ток 
ай неиз- | 26 часов 
‚| вестна _ 
неиз- 25 часов 
вестна | ^ 
| ‘неиз- 18,5. су- 
вестна | ток 
9 минут | 4,5 су- 
| ТОК 
15 | м | 24 | 8-9 | 20 часов 
минут. |. 


От 


пати фуры че ны 





Сознание 


отсутствовало 
отсутствовало 
отсутствовало 


отсутствовало 


отсутствовало. 


через 4 суток 
кратковре- 
менно отвечал 
на вопросы 


отсутствовало 


отсутствовало 


Судороги 


клонические су- 
дороги 
отсутствовали 


отсутствовали 


двигательное 
возбуждение 


отсутствовали 


незначительно 
выражены 


через 17 часов 
незначительное 


‘тоническое на- 


пряжение конеч- 
ностей 


общее возбужде- 
ние 


Продолжение 







Патологоанатомический диагноз 









Состояние после повешения. Инфаркт мио- 
карда. Бронхопневмония. 
Состояние после повешения, Отек легких 


Полнокровие внутренних органов. 


Состояние после повешения. Отек. ‘легких. 


Бронхопневмония. 


Состояние после повешения. Полнокровие 
внутренних органов. Отек легких. Бронхопнев- 
МОНИЯ; 


Состояние после повешения. Отек мозга 
и оболочек. Бронхопневмония. Е 


Состояние после повешения. * ‚Отек 
и оболочек. Отек легких. Пневмонии нет. 


мозга 


Состояние после повешения. Отек, `полнокро- 
вие. мозга и оболочек. Отек легких. Бронхо- 
пневмония. г И. 


Состояние после‘ повешения. Отек, полнокро- 


вие мозга и оболочек. ‘Отек легких. `Бронхо- 
пневмония. 


акте у фо 


а 


складки симметричны, парезов, параличей нет. Сухожильные 
рефлексы на руках сохранены, надкостничные — отсутствуют. 
Коленные и Ахилловы отсутствуют, подошвенные и брюшные 
не вызываются. Патологических рефлексов и рефлексов. ораль- 
ного автоматизма нет. Мышечный тонус в руках и ногах по- 
нижен. Менингеальных симптомов нет. 

В дальнейшем состояние больного продолжало ухудшаться. 
Не приходя в сознание, в 14 часов 20 минут 26. [Х (через 20 
часов после повешения) при нарастающих явлениях сердечно- 
сосудистой недостаточности он,.скончался. 

Диагноз заболевания, установленный в больнице: расстрой- 
ство мозгового кровообращения. Анемический синдром. Острая 
дистрофия миокарда. Сердечно-сосудистая недостаточность. Ле- 
восторонняя застойная пневмония? 

Лечение — симптоматическое (инъекции лобелина, кофеи- 
на, камфоры, кордиамина, адреналина; внутривенное введение 
глюкозы с витамином С и пр.), а с профилактической целью = 








пенициллинотерапия. 
Вскрытие трупа в 9 часов 27. 1Х. На вскрытии обнаружено: 
труп мужчины правильного телосложения, удовлетворительно- статое, 
го питания, длинаю 155 см. Трупное окоченение выражено во полуша 
всех группах мыши. Трупные пятна умеренно выражены, баг- Долгова 
Е рово-синего цвета, расположены на задней поверхности тела. , 13 Шей! 
т, Лицо синюшное. На передней поверхности шеи имеется 5 не- Нал 0 
больших темнокрасного цвета полосок, расположенных поперек рева 
шеи (следы странгуляционной борозды). р (ве 
Твердая мозговая оболочка напряжена, сосуды ее наполне- ней чар 
ны кровью. Продольный синус выполнен белыми и красными а оф 
свертками крови. Мягкая мозговая оболочка прозрачная, вены аргир 
ее расширены и наполнены кровью. Мозг на разрезе влажен, ИНних 
полнокровен. В боковых желудочках — незначительное количе- оф уке 
ство прозрачной желтоватой жидкости. Сосудистые сплетения 
их темно-красного цвета. Сосуды дна 4 желудочка ветвистые, . | 
наполнены кровью. В верхней половине ромбовидной ямки 
имеются мелкопятнистые кровоизлияния. Мозжечек, варолиев 05 
мост, продолговатый и-спинной мозг на разрезе: полнокровны. УДы о 
При‘вскрытии. грудной и ‘брюшной полостей расположение т 
внутренних органов правильное. Легкие почти на всем протя- К Но 
_ жении сращены с пристеночной плеврой и диафрагмой плот- 8 Зои 
_’. ными спайками. На их поверхности имеется небольшое `коли- ОА 
’ чество пятнистых темно-красных расплывчатых кровоизляний м 
‘(пятна Тардье). Легкие слегка тестоватой консистенции, на ра, К 
разрезе серо-красного цвета с мелкими темно-красными плот- } м 
новатыми очажками, при сдавлении — на поверхности разреза к ы 
выступало большое количество кровянистой жидкости. Сердце м Ш 
размерами 11Ж11ЖХ5 см, пятен Тардье на его поверхности не а 
обнаружено. В полостях его находилось небольшое ичество | М 
темной жидкой‘ крови. Клапаны ‘сформированы правильно, ез А 
Е: а А 
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видимых патологических изменений. Мынща упругая, ‘на раз- 
езе однородно темно-красного цвета. Толщина стенки правого 
желудочка 0,4 см, левого — 1,2 см. Печень, почки, надпочечни- 
ки, поджелудочная железа, желудок, кишечник полнокровны, 
без видимых патологических изменений. Селезенка слегка дря- 
блая, капсула ее морщинистая, на разрезе сухая, соскоба не 
дает, мальпигиевы тельца и трабекулы выражены. 

Головной и спинной мозг, кусочки внутренних органов взяты 
для гистологического исследования. 

Патологоанатомический диагноз: состояние после повешения- 
Полнокровие внутренних органов. Отек и полнокровие вещества 
толовного мозга, Мелкопятнистые кровоизлияния в верхней по- 
ловине ромбовидной ямки дна четвертого желудочка. Пятна 
Тардье на поверхности легких. Отек легких. Двусторонняя мел- 
коочаговая бронхопневмония. 

После фиксации мозга в 10% растворе нейтрального форма- 
лина для гистологического исследования вырезались кусочки 
из различных отделов коры (лобная, височная, теменная, за- 
тылочная области, аммонов рог), подкорковых отделов (хво- 
статое, чечевичное ядра, зрительный бугор, подбугорье) обоих 
полушарий, ствола мозга (ножки мозга, варолиев мост, про- 
долговатый мозг) и мозжечка. Кроме того, брались участки 
из шейного и поясничного утолщений спинного мозга. Мате- 
риал обрабатывался по методам Ниссля, Бильшовского, Сне-. 
сарева и Кахала, Мийагава-Александровской, Шпильмейера, 
Снесарева. `В результате были выявлены нервные клетки, 
нейрофибриллы, макроглия, микроглия, миелиновые волокна 
и аргирофильные волокна. Кроме того, кусочки мозга и внут- 

ренних органов были окрашены гематоксилин-эозином и пик- 
рофуксином. : 


Результаты гистологического исследования 


Оболочки мозга и сосуды. В мягкой мозговой оболочке‘ со- 
суды резко расширены, переполнены кровью, особенно вены; 


на многих участках обнаружены свежие субарахноидальные | 


кровоизлияния (рис. № 6), которые особенно многочисленны 


в области мозжечка, Волокнистые структуры мягкой мозговой | 


оболочки разрыхлены, отечны; в подпаутинном пространстве \ 
встречаются небольшие скопления лимфоцитов, полибластов. 
Во всех отделах мозга сосуды также с резко выраженным 
застойным полнокровием, имеют место множественные свежие 
диапедезные ‘кровоизлияния, заметный периваскулярный, суб-. 
эпендимный и субпиальный отек с некоторой разрыхленностью 


отечных зон. Дисциркулярные явления более значительны Во 


„Области зрительных бугров (рис. № 7), подбугорья, мозжечка 
и ствола мозга. Стенки мелких артерий набухшие, разрыхлены, _ 
иногда с небольшой гомогенизацией их, со слущиванием эн ы, 























Рис. № 6. Кора. Резкое полнокровие сосудов мяг- 

кой мозговой оболочки и свежее субарахноидаль- 

ное кровоизлияние. Окраска — Ниссль. Увеличение 
: в 70 раз. 


® 


_телия и. дискомплексацией стенок артёриол. При импрегнации 
серебром по Снесареву отмечается некоторое усиление степени 
импрегнации аргирофильных структур стенок сосудов. В под- 
корковых отделах встречаются ‘также неравномерно спавшие- 
ся, фестончатые вены, иногда видны конволюты из мелких со- 
судов. | х я 
Нервные клетки. В коре больших полушарий, во всех отде- 
лах ее отмечается бледность окраски большинства нервных 
клеток, особенно 2—3 слоев. Во всех слоях коры большое 
‚ количество клеток находится в состоянии ишемического забо- 
левания с последующим кариоцитолизом. Такие клетки блед- 
ны, лишены тигроида, они то несколько набухшие, то вытя- 
нутые, с резко гиперхромными, часто угловатыми или вытяну- 
° тыми ядрами (рис. № 8): Многие из этих клеток находятся в 
различной стадии кариоцитолиза (рис. № 9) до о Ы 
клеток-теней и заметного клеточного опустошения. Осо( 
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Рис. № 7. Зрительный бугор. Застойное полнокровие сосудов и 
периваскулярное свежее кровоизлияние. Окраска — гематоксилин- 
эозином. Увеличение в 280 раз. . 


резко выражены ишемические изМенения клеток и острый ка- 
риоцитолиз во 2-ом и 3-ем слоях коры (рис. № 10). В части нерв- 
ных клеток, особенно крупных пирамид 3-го и 5-го слоев, отме- 
чается выраженное набухание тел, частичный или полный тигро- 
лиз и наличие резко базофильной зернистости в ядрах с нечет- 
кими контурами оболочки последних (рис. № 11). Такие клетки 
подвергаются лизису с кариорексисом их ядер. 

Крупные пирамидные клетки 5-го слоя, особённо моторной 
зоны коры, в преобладающем большинстве имеют хорошо выра- 
женный тигроид, светлое несколько набухшее ядро. В более 
глубоких слоях нервные клетки также в большом количестве 
сохранны, несколько набухшие, отмечается умеренный карио- 
цитолиз и небольшая нагрузка липофусцином. Во всех слоях 
коры отмечается более или менее выраженный перинуклеарный 
отек многих нервных клеток. 

Вышеуказанные изменения нервных клеток обнаружены во 
весх отделах коры, однако они несколько сильнее выражены в 
аммоновом роге, затылочной коре и на границе теменной и за- 
тылочной областей. : 

При импрегнации серебром по Бильшовскому (на нейро- 
фибриллы) почти во’всех нервных клетках отмечается раз- 
личной степени ве" нейрофибрийлярного аппарата, ко- 
торые выражаются в значителёном огрубении, гиперимпрегна- 
ции их (рис. 12), распаде на зерна и лизисе, который обычно 
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Рис. № 8. Аммонов’ рог. Ишемические измене. Рис. № 9. Кора. Затылочная область. Ишемиче 

ния пирамидных клеток. Окраска — Нисель. Уве- ские изменения нервных клеток с последующим 

личение в 400 раз. ‚ лизисом их. Окраска — Ниссль. Увеличение в 
. 600 раз. 





Рис. № И. Кора. Затылочная область. Набухшая 
нервная клетка с тигролизом и базофильной зер- 
нистостью в ядре. Нечеткие контуры оболочки 










Рис. № .10. Кора. Теменная область. Разрежение 


2-го и 3-го слоев коры. Окраска — Ниссль. Уве- 
личение в 70 раз, ядра. Гиперхроматоз ядрышка. Окраска—Ниссль. 
Увеличение в 1400 раз, 











‚ Рис. № 12. Кора, Лобная область. Огрубение и гиперимпрег- 
‹ нация внутриклеточных нейрофибрилл. Импрегнация сереб- 
} ром по Бильшовскому. Увеличение в 800 раз. 


‘ ` 


начинается перинуклеарно (рис. № 13). Многие клетки 2—3-го 
слоев почти лишены нейрофибрилл и представляются светлы- 


- МИ гомогенными клетками с резко импрегнированными углова- 


‚В подкорковых отделах (хвостатые и ‘чечевичные ядра, 
тельный бугор, подбугорье) отмечается умеренное набухание 
нервных клеток, значительный тигролиз. Имеет место диффуз- 
ный кариоцитолиз, особенно мелких клеток полосатых тел, а 
также лизис части крупных клеток. Заметно изменены рее 
‘бледного шара: они. перегружены липофусцином, одни ы 5. 
набухшие, бледные, другие — вытянутые, ро ре 
чается гибель части клеток. В зрительных буграх и р ее 
нервные клетки значительно перегружены енто. 
бухшие; часть из них находится в различной ‚стадии кари‘ 
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Рис. № 13. Кора. Лобная область. Распад и пе- 

ринуклеарный лизис нейрофибрилл. Импрегна- 

ция серебром по Бильшовскому. Увеличение 
° в 800 раз. 


Нервные клетки варолиева моста набухшие, большинство 
из них со значительным тигролизом. Отмечается умеренный ка- 
риоцитолиз их. Часть клеток с хорошо сохранившейся струк-, 
турой. Наряд с этим, в отдельных группах мелких клеток соб- 
<твенных ядер моста встречаются отдельные клетки и группы. 
их с ишемическим заболеванием, с базофильной инкрустацией, 
части из этих клеток (рис. № 14). и: с. зойох 
В. продолговатом мозгу отмечается выраженная липофусци- 
новая перегрузка нервных клеток, особенно она резко выраже-, 
° на в клетках нижних олив < заметным кариоцитолизом послед-, 
них. В остальных клеточных группах продолговатого мозга и в 
клетках ретикулярной формации отмечается’ набухание их, 
тигролиз, явления первичного раздражения, умеренный карио-, 
китолиз. ь з ох 
По сравнению с корой, подкорковые отделы и ствол мозга) 
относительно сохранны. ЗЫ ВВК Не 
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Рис. № 14. Варолиев мост. Ишемические изменения нервной клет- 
ки с инкрустацией. Окраска — Ниссль. Увеличение в 800 раз. 
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В мозжечке клетки Пуркинье и клетки зубчатого ядра на- 
бухшие, бледные, почти с полным тигролизом и заметной раз- 


ований. 









й лизис нейрофибрилл или зер- 
нистый распад их, и огрубение перицеллюлярных аппаратов 
- (рис. № 15). | 
_Шейный и поясничный отделы спинного мозга. 
передних рогов с хорошо выраженным четким тигроидом, круп- 
‘ными светлыми ядрами. Отдельные клетки с явлениями пер- 
вичного раздражения. Клетки задних рогов и интермидиарной 
зоны несколько бледно окрашены, часть клеток’ в состоянии 
лизиса. Нейрофибриллы многих клеток, особенно мотонейронов, 
хброшо импрегнируются, отмечается заметное огрубение их. те 
При окраске на миелиновые волокна по Шпильмейеру отме- 
_ чается нечеткость их окраски, набухание, местами колбовидные 
_/ вздутия по ходу волокон, а также заметное разрыхление и раз- 
_режение пучков волокон в отечных зонах. М Ч 
_ _ При окраске на глию по Снесареву выявляется центральная 
‘ацидофилия многих нервных клеток коры и стволовых отделов. 
_ Глия. Астроциты во многих отделах мозга в преобладающем 
_ большинстве резко дистрофичны: они амебондные, со сморщен- 
ными гиперхромными ядрами (рис. № 16), ‘часть из них х 
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Рис. № 15. Мозжечок. Лизис нейрофибрилл клеток Пуркинье и резкое 
огрубение перицеллюлярного аппарата. Импрегнация серебром по Биль- 
иговскому. Увеличение в 800 раз. 





№ 16. Мозжечок. Амебоидные астроциты со `сморщенными 


= НИС ‚ Окраска на глию по Снесареву. 
перхромными ‘ядрами. р ` 
И ‚ г Увеличение в`500- раз. я 
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Рис. № 17. Кора. Различная степень Ддистрофических изменений 
астроцитов: от огрубения отростков до клазматодендроза. Окраска 
на астроциты по Кахалу. Увеличение в 400 раз. 


состоянии зернистого распада. В небольшом количестве имеют-. 


ся и сохранные астроциты, с хорошо выраженными отростками 
и светлыми ядрами. Такие астроциты чаще встречаются на 
границе серого, и белого вещества мозга. Видны также раз- 
личные формы перехода от нормальных астроцитов до кле- 
ток с резко. выраженными дистрофическими изменениями 


_ (рис. № 17). 


Олигодендроглия с выраженной пролиферативной реакцией, 
преимущественно плотная, отросчатая (рис. № 18), особенно в 
сером веществе. В белом веществе и частично в сером в боль- 
шом количестве видны и отечные формы («дренажные») клеток 


(рис. № 19). Часто отечные олигодендроглиоциты располага-, 


ются цепочками вдоль сосудов или по ходу пучков нервных во- 
локон, иногда видны целые конгломераты делящихся клеток. 

Микроглия без заметной пролиферации с резко выраженны- 
ми дистрофическими изменениями: она тонкая, мало ветвистая, 
часто имеет вид длинных ‘тяжей со вздутиями, с фрагментацией 
тел и отростков. Местами видны резко’ огрубевщие. ое. 
циты с малочисленными, частично фрагментированными а ст 
ками (рис. № 20). к 


Внутренние органы. Легкие — в состоянии выра вес. 
венозного’ застоя. Сосуды разных‘ калибров расширены аяр- 
полнены кровью. Сильно расширены капилляры ыы но 
ных перегородок, в результате этого перегородки ты наблю- 


утолщены, а просветы альвеолирезко сужены. В сосуд 
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Рис. № 18. Кора. Плотная форма олигодендроглии с хорошо выражен- 
ными отростками. Окраска на глию по Мийагава — Александровской. 
Увеличение в 800 раз. 





. Кора Отечная («дренажная») форма олигодендроглии. ` 
рис №19 к а та же. Увеличение в 800 раз. ‚ ы 


дается | плазморрагия, вследствие чего`‘зна- 
ается набухание олокон, 

ре выражены `явления геморрагии путем. диапедеза. Вос- 

-палителвных изменений в. бронхах и в легочной ткани не обна- 


`ружено. Лишь в‘отдельных альвеолах имелась примесь лейко- 73 


цитов. , < 
о ева 119 
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Рис. № 20. Кора. Резко выраженные дистрофические изменения 
мирокглиоцитов. Окраска —та же. Увеличение в 600’ раз. 
\ 


Сердце. Пбперечная исчерченность мышечных волокон поч- 
ти не выражена, ядра видны не отчетливо. Местами наблюда- 
ется небольшая отечность соединительной. ткани (в строме). 
Сосуды также расширены и переполнены кровью. 

Печень. (Сильное расширение Зсех сосудов и капилляров 
долек и переполнение их кровью. В печеночных клетках — яв- 
ления зернистой дистрофии. В межуточной ткани слабо выра- 
женная лимфоидная инфильтрация, ` ыя 

Почки. Резко выраженные явления венозного застоя. В кор- 
ковом и мозговом слоях капилляры клубочков в некоторых 
местах расширены и переполнены кровью. Эпителий извитых 
канальцев в состоянии зернистой дистрофии: клетки их набух- 
/ шие, протоплазма зерниста, ядра видны не отчетливо, завуали- 
рованы, а просветы канальцев сужены. Местами отмечается 
некроз эпителия канальцев. В просвете канальцев белковые. 
осадки в виде глыбок зерен. - 

Надпочечники венозно полнокровны. В корковом. и мозго- 
вом слоях выраженная зернистая дистрофия, особенно корко- 
вого вещества. : | 

В селезенке резко выраженный венозный застой с диапе- 
дезными кровоизлияниями. Мальпигиевы тельца и трабекулы 
несколько атрофичны. Аи 

Заключение. В данном случае мы имеем острую ток- 
<ико-гипоксическую энцефалопатию с выраженными дисцирку“ 
лярными явлениями, с преимущественным поражением коры 
больших полушарий, особенно 2—3 ‚слоев ее, в виде ишемиче- 
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к у = я ы 
ских изменении со. значительным кариоцитолизом и разреже- 


А воздействия токсико-гипоксического 
Вы ь грубые изменения астро- и микроглии. 
Вера отно изменения нервных клеток гипоксического 
; чены в мозжечке и еще меньше — в подкорко- 
вых образованиях и стволе мозга. 

Дисциркуляторные явления в наибольшей степени выраже- 
ны в диэнцефальной области, в мозжечке и стволе мозга в виде 
резкого застойного полнокровия, множественных мелких и бо- 
лее обширных кровоизлияний, периваскулярных отеков, отеч- 
ной («дренажной») олигодендроглии и перинуклеарного отека 
нервных клеток. 

Из вышеизложенного можно заключить, что в исследован- 
ном случае основной причиной тяжелых дистрофических изме- 
нений нервной паренхимы является острая гипоксия мозга, 
имевитая место при странгуляций. 

_9: К., 47 лет, 14. П-60 г. в 14 часов был доставлен в психи- 
атрическую клинику в тяжелом бессознательном состоянии с 
диагнозом: состояние после повешения. 

Со слов жены, К. повесился в квартире на медном, проводе 
в коленопреклоненном положении, когда жена минут на 0. 
отлучилась из дома. Обнаружен в петле женой, которая тотчас 
же позвала соседей на помощь. К. немедленно был извлечен из 
петли, и ему.стали проводить искусственное дыхание. 

Со слов врача скорой помощи, которая приехала к больно- 
му К. в 12.20 мин., он был резко синюшный, почти не дышал 
(имелся слабый вдох без выдоха). При оказании помощи язык 
был выведен из полости рта, под кожу введены сердечные и 
возбуждающие дыхательный центр средства (кофеин, камфора, 
лобелин), продолжавшееся искусственное, дыхание сопровож- 
далось ингаляцией кислорода, ингаляцией нашатырного спир- 
та, растиранием конечностей и т. д. ь 

Объективно: больной в тяжелом бессознательном состоянии, 
лицо резко гиперемировано, дыхание ' стенотичное, .храпящее, ©. 
‚ перерывами. Пульс — 60 в ] мин. Тоны сердца чистые. Реакция 
зрачков на свет.очень слабая. Язык прикушен. Сухожильные 
рефлексы равномерны, повышены. Патологических рефлексов 
не обнаружено. Имелся истинный клонус стоп и надколенных 
чашечек. Назоорбитальный, брюшные рефлексы отсутствовали. 
Из полости рта ощущался слабый запах алкоголя. На передней 

’ поверхности шеи имелась узкая странгуляционная борозда. 

Лечение — симптоматическое. В связи с затруднением дыха- 
ний в 15 час. 30 мин. сделана операция — нижняя трахеотомия. 
С 16 часов с профилактической ‘целью начали делать инъекции _ 
пенициллина и стрептомицина. 

Течение. болезни. В 16 час. 30 мин. пульс — 110 в 1 минуту, 
АД 110/80. „В.18 часов. пульс — 120 в мин. АД — 145/80, 
Т° 37,4°, появилось мигание. и слабый назоорбитальный реф- 
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лекс. 91—94 часа. Сознание отсутствует, лежит с открытыми 


глазами, взгляд устремлен в одну точку. Дыхание свободнов 


стал откашливаться. Пульс — 96—106 в 1 минуту, АДо 


‘145/70—145/90. Усиленный гипергидроз. Непроизвольное МОЧЕ. 


-испускание. т 


15. П. В 5 часов 30 минут появилось небольшое тоническов 


‘напряжение верхних' конечностей, правой ноги 


поворот головы‘ вправо. 


И постепенный 


Наблюдалось ослабление сердечной 


деятельности, но после введения сердечных‘ средств наступило 
улучшение. Лицо гиперемировано, с мелкоточечными кровоиз- 
лияниями. Дыхание свободное. В’ 7—9. часов — сознание отсут: 


ствует. Т°— 37,5°. Дыхание ритмичное, свободное. Пульс ри. 
мичный, 88 в 1 минуту, 


хорошего наполнения. 


АД — 140/85. 


Периодически открывает и закрывает глаза, то открывает, то 
плотно сжимает рот. Патологических рефлексов, клонуса ' стоп 
и коленных чашечек нет. В 15 часов консультация терапевта. 
Пульс 126 в 1 минуту удовлетворительного наполнения и напря- 
жения. Границы сердца слегка расширены влево, тоны приглу- 
шены. Выраженный цианоз. Дыхание шумное, через трахеотоми- 
ческую трубку выделяется зеленоватая мокрота. Легкие—перку- 
торный звук коробочный. При аускультации слышны сухие хри- 
пы, сзади справасу нижнего угла лопатки выслушиваются мел- 


кие влажные хрипы. 


Эмфизема:л 


у 


108 в 1 мин 


АД 


Живот втянут. Печень не увеличена. 


Диагноз: состояние после повешения. Хронический бронхит. 


16. 1.10 часов. Больной ‹ 


молоко, сахар)’. ) 
15 часов: Консультация невропатолога. Больной в тяжелом 


бессоз 
ки, уколы иглой не реагирует. 
конечности падают, как плети. Глаза пол 


уту, удовлетворительного наполнен 
— 120/75. Сделана ‘очистительная клизма, 
ного прослабило. Назначено искусственное 


егких. ПНравосторонняя очаговая пневмония. 


без сознания. 1° — 37,5°. Пульс — 


ия и напряжения. 
после ‘чего `боль- 
кормление (вода, 


нательном состоянии. Пассивно лежит на спине. На дкли- 
Поднятые, а затем опущенные 
узакрыты, зрачки 'рас- 


ширены с очень ‘вялой реакцией на свет. Конъюнктивальный 
рефлекс отсутствует. Челюсти крепко сжаты. `Сухожильные и 


надкостничные 


рефлексы верхних конечностей, 


коленные и 


ахилловы не вызываются. Брюшные — отсутствуют. Подошвен- 


к у 
ный рефлекс - симптом! веера. Других патологических рефлек- 


[а 


сов не отмечается. ^Клонуса стоп и надколенных чашечек: нет. 
Диагноз: коматозное состояние после повешения. м: 
И.П. Больной: в' тяжелом бессознательном состоянии. 


Т° — 38°. Дыхание пове 
„ Тами выслушиваются влажные х 
кончиков пальцев 


Пульс — 119 в 1 минуту, удовлетворитёльного 


10 часов. Состояние ‘больн 


АД — 115/70; Искусственное 
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ого крайне тяжелое, 


‘кормление. 


рхностное и клокочущее. В’ легких и 
рипы. Пульс ‘ослаблен, циа 
рук. Глаза. закатились. 


без сознания. 
‘наполнения. 
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18. П. `Состояни 
е больного очень тяжелое. Т° — 39,5°. Созна* 


ние и Дыхание затрудненное, учашенное, поверхност: 
ый и. в 1 минуту, слабого наполнения. АД —90/50. 
При нарастаю ем состояние больного продолжало ухудшаться. 

р щем падении сердечной деятельности и расстрой- 
стве дыхания в 4 часа 20 минут 19. 1-60 г. он скончался. ! 


Вскрытие —в 12 часов 19. 1-60. На вскрытии обнаружено: 
труп мужчины. длиною 167 см., правильного телосложения, 
удовлетворительного питания. Трупное окоченение выражено 
во всех группах’ мышц. 'Трупные пятна багрово-синего цвета, 
обильные, расположены на задней поверхности тела, бледнеют 
при надавливании. Конъюнктивы век бледные, покрыты точеч- 
‚ ными кровоизлияниями. Странгуляционной борозды на шее не 
обнаружено. Под щитовидным хрящом имеется‘ овальное от- 
верстие размерами 2Х1 см,, в которое вставлена трахеотомиче- 
ская, канюля. Просвет канюли свободен. Твердая мозговая 0б0- 
лочка умеренно напряжена, сосуды ее наполнены кровью. Мяг- 
кая Мозговая оболочка отечная, вены ее растянуты и наполне- 
ны кровью. Мозг на разрезе влажен, отечен, полнокровен. В бо- 
ковых желудочках находилось небольшое количество прозрач- 
ной желтоватой жидкости. „Сосудистые сплетения красного 
цвета. Мозжечок, варолиев мост, продолговатый мозг на разре- 
зе.полнокровны. Сердце размерами 11Ж10Х4,5 см. Пятен 
Тардье на его поверхности не обнаружено. Правая половина’ 
его переполнена темной жидкой кровью с. небольшими рыхлыми 
свертками, в ‘левой половине находилось небольшое количество 
жидкой темной крови и большой белый сверток. Клапаны сфор- 
мированы правильно, двустворчатые клапаны слегка склерози- 
рованы: Отверстия 3-х и 2-х створчатых клапанов нормальной 
величины. Мышща упругая, на разрезе темно-коричневого цве- 
та. Толщина стенки правого желудочка 0,5 см, левого — 1,4 сми 
Голосовые связки и ткани около входа в гортань отечные. Ле- 
вый большой, рожок щитовидного хряща сломан, окружающие 
его тканй пропитаны свернувшейся кровью. Левое легкое сво- 
бодно, правое — в нижней части сращено с пристеночной плев- 
рой плотными верыми спайками. Плевральные полости свобод? 
ны. Легкие На Фшупь тестоватойи консистенции, на их поверх= 
ности ‘имеется! большое количество точечных кровоизлияний 
(пятна Тардье). На разрезе серо-красного цвета с мелкими 
у темно-красными вкраплениями, при сдавлении с поверхности 
разреза стекала пенистая кровянистая жидкость. Мелкие кусоч- 
’ ки, вырезанные . из темно-красных участков, опущенные в воду, | 
_ погружались на’ дно. Печень, ° почки с надпочечниками, селе- 
зенка, поджелудочная железа на разрезе. полнокровны. 
° Патологоанатомический диагноз: <остоянце после повеше? 
ния. Нижняя трахеотамия. Отек и полнокровие мягкой мозго- 
- вой ‘оболочки и вещества мозга: Полнокровие внутренних орга- 
® Нов. Перелом левого большого рожка щитовидного хряща. 
й ъ 
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Пятна Тардье на поверхности легких. Отек легких. Двусторов. 
няя бронхопневмония. 

Головной мозг и кусочки внутренних органов взяты для 
гистологического исследования. 

При микроскопическом исследовании обнаружена следую- 
щая картина: . 

Мягкая мозговая оболочка и сосуды. Окраска — методом 
Ниссля, гематоксилин-эозином, пикрофуксином. 

Отмечается отек и разрыхление мягкой мозговой оболочки, 
Сосуды оболочки резко полнокровны, особенно вены. Местами 
видны свежие, мелкие субарахноидальные кровоизлияния (те- 
| менная, затылочная области). Во всех отделах мозга отмечает- 
а ся выраженное полнокровие сосудов всех калибров до капил- 
м ляростазов, оеобенно растянуты вены. Множественные перивас- 
кулярные, в основном перивенозные, свежие кровоизлияния, 
| которые в коре видны в небольшом количестве, в подкорковых 
и отделах их значительно больше и максимальной степени одни 
достигают в варолиевом мосту и продолговатом мозге (рис. 
№ 21. Во всех отделах мозга имеет место значительный пери- 
васкулярный отек с выраженной криброзностью ткани в пери- 
васкулярной зоне (рис. №22, 23). Местами видны следы более 
ранних периваскулярных кровоизлияний в виде скопления гемо- 
сидерина и небольших резорбтивных инфильтратов. Стенки со- 
судов набухшие, несколько разрыхлены, . с набухшим слущи- 
вающимся эндотелием. В части артерий мышенный слой гомо- 
генизирован, слабо окрашен (рис. № 24). В подкорковых отде- 
лах в небольшом количестве видны сосуды ‘с плазматическим 
пропитыванием стенок и выхождением плазмы за пределы их. 
При импрегнации серебром по методу Снесарева видны нежные 
аргирофильные каркасы стенок сосудов. В ряде сосудов арги- 
рофильные волокна импрегнированы недостаточно. ‘ 

Нервные клетки. Окраска — Ниссль. В лобной, височной ко- 
ре, аммоновом роге, зрительном бугре обнаружены небольшие 
очаги неполного ишемического некроза. В лобной коре (3—4— 
5 слои) и в аммоновом роге (слой пирамидных клеток) эти 
очаги более свежие, в них на месте погибших нервных клеток 
видна только начальная стадия пролиферации глии и капилля- 
ров. В височной коре и зрительном бугре очаги некроза имеют` 
большую давность, особенно в височной коре. Здесь мы видим 
интенсивное разрастание мелких сосудов и капилляров с почко- 
ванием их, а также пролиферацию глии (особенно микроглин), 
появление зернистых шаров (рис. № 95, 26, 27). Образо- 
вание зернистых шаров идег частично за счет превраще- 
ния в них микроглиоцитов, что хорошо видно на срезах, ок- 
рашенных на микроглию. По периферии очагов некроза нерв-: 

ные клетки находятся в состоянии тяжелого изменения: они с 
бледными набухшими телами, лишенными тигроида, ИЯ 
куолизированы, потерявшие обычные очертания тела и ЯДРа; 
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Рис. № 21. Кора теменной области. Резкое застойное полнокровие и све- 
жие перивёнозные кровоизлияния. Окраска — пикрофуксин с.фукселином. 
Увеличение — в 80 раз. ) 





Рис. № 92. Вн ренняя капсула. Периваскулярный отек с разрыхлением 


тканн в периваскулярной зоне. Окраска — пикрофуксин с фукселином. 
Увеличение — в 140 раз. 





Рис. № 23. Тот же препарат. Отек и разрыхление ткани вокруг прекапил- 
ляров. Увеличение — в 200 раз. _ 


5 иваску- 
Рис. № 24. Зрительный бугор. Гомогенизация стенки НЫ и : 
лярное кровоизлияние. Окраска — Ниссль. Увеличение 
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Рис. № 25. Кора височной ‘области. Очаг неполного’ некроза с гибелью.“ 
нервных клеток и прелиферацией жосудов. Окраска — Ниссль. 
Увеличение в 56 раз. 







ыы Рис, № 96. Тот же препарат при большем увеличении (400 раз). Видна 
—_. г интенсивная‘ пролиферация капилляроз, почкование. их. 
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Рис. № 27. Коры височной области. Образование зернистых шаров в оча- 
`ге неполного некроза. Окраска на микроглию методом Мийагава — Алек- а 
сандровской. Увеличение в 280 раз. 













Рис. № 28. Зрительный бугор. Гибель нервных клеток с начальной нейро- — К 
: нофагией. Окраска — Ниссль. Увеличение в 400 раз. ‚ у А ом Н 
, у р 


ядро обычно сморщенное, в некоторых клетках Е ааы 

видны скопления гиперхромных глыбок. Такие а сохрани й 
кое-г, ; и 

отмечаются и в тех нервных клетках, которые ми сопро- \& у 
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Рис. № 29. Кора затылочной области. Гибель нервной 
клетки с явлениями нейронофагин. Окраска — Ниссль. 
Иммерсня. 


Диффузные изменения нервных клеток выражаются: в пло- 
хой окрашиваемости их, некоторой метахроматичности, значи- 
тельном набухании, почти тотальном тигролизе (особенно в ко- 
ре). Отмечается дуффузный кариоцитолиз, больше выраженный 
в коре, особенно в 3—4 слоях, с разрежением их и появлением 
мелкоочаговых клеточных опустошений (рис. № 30). Во втором 
слое коры видны нерезко выраженные ‘водяночные изменения 
нервных клеток в виде разрыхления, сетчатости протоплазмы и 
перинкулеарного отека. 

Гибель нервных клеток в наибольшей степени выражена в 
коре, меньше —в подкорковых узлах, и наиболее сохранные 
клетки отмечены в варолиевом мосту, продолговатом мозге. 
Значительная гибель нервных клеток обнаружена также в моз- 
жечке, где видны целые участки, лишенные клеток Пуркинье. Мес- 
тами как в коре, так и в подкорковых образованиях видны пе. 
риваскулярные зоны клеточного опустошения, где встречаются 
группы нервных клеток с ишемическими изменениями (светлые, 
гомогенные; несколько вытянутые тела и темные удлиненные 
7 ‚ ядра) (рис. № 31. 

и Липофусциновая перегрузка в коре в основном выражена в 
крупных пирамидных клетках, в подкорковых узлах и в ство- 
ле, а также в зубчатом ядре мозжечка, где она отмечается в 
резко выраженной степени. При импрегнации серебром по 

. Билышовскому у большинства нервных клеток, особенно. коры, . 
к отмечается слабая импрегнация внутриклеточных нейрофиб- 
=  рилл, в некоторых же клетках они совсем, не выявляются и 
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Рис. № 30. Кора теменной области. Диффузный 

кариоцитолиз с появлением очагов клеточного 

опустошения (преимущественно в 3—4 слоях). 
Окраска — Ниссль. Увеличение в 56 раз. 








Рис. № 31. Зрительный бугор. Ишемическое заболевание нерв- 
ных клеток с тяжелыми изменениями ядер (в очаге неполного 
некроза). Окраска — Ниссль, Иммерсия. 
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Рис. № 32. Аммонов рог. Внутриклеточные нейрофибриллы 
не выявляются; ядра нервных клеток гиперхромные, набух- 
шие. Импрегнация серебром по Бильшовскому- Иммерсия. 





Рис. № 33 Кора, Выраженные изменения миелиновых воло- 


кон с последующей гибелью их в зоне периваскулярного. кро-. 


‚  воизлияния. Окраска ‘по Шпильмейеру. Увеличение в 280 раз. 
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тело клетки представляется гомогенно-просветленным. (рис 
№ 32), особенно это заметно в клетках, расположенных вблизь 
очагов некробиоза, а также в клетках Пуркинье. Местами имеет 
место утолщение и гиперимпрегнация осевых цилиндров нерв. 
ных волокон, штопорообразность и фрагментация их. 

Миелиновые волокна. Окраска по Шпильмейеру. Диффуз. 
ные изменения миелиновых волокон однотипны во всех отделах 
мозга и выражаются в набухании миелиновой оболочки, колбо- 
видном вздутии, фрагментации и образовании шаров. В пери- 
васкулярных отечных зонах эти изменения резче выражены, 
местами с образованием участков демиелинизации, особенно в 
очагах свежих периваскулярных кровоизлияний. Фрагментация 
миелиновых волокон, образование шаров и разрежение пучков 
волокон отмечается в’большей степени вблизи очагов неполно- 
го некроза (рис. № 33). 

Астроцитарная глия. Окраска по Снесареву и Кахалю. 

Во всех отделах мозга определяется умеренная пролифера- 
ция астроцитов, более выраженная в зонах некрозов. Встреча- 
ются двухядерные «откормленные» астроциты с хорошо выра- 
женными отростками. Наряду с этим, имеют место и значитель- 
ные дистрофические изменения астроглии в виде укорочения 
отростков, гиперхромности и сморщивания ядер, «амебоидного» 
превращения глии до зернистого распада (рис. № 34). Отмечает- 
ся также фрагментация отростков и тел (клазматодендроз), что 
хорошо видно на срезах, окрашенных по Кахалю (особенно 
в височной коре и по ходу внутренней капсулы) (рис. № 35). 





ея 


Рис. № 34. Кора. Дистрофические изменения астроцитов в Филе ги. 
перхромности ядер, потери. отростков, вакуолизации и зерни 
© протоплазмы. Окраска. по - Снесареву. Иммерсня, 
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Рис. № 35. Кора. Дистрофические изменения фиброзных астроцитов 
(сморщивание, распад отростков). Импрегнация по Кахалю. Уве- 
у личение в 280 раз. 


Микроглия. (Импрегнация серебром по методу Мийагава- 
'Александровской). В болышом количестве микроглиоциты вид- 
ны во всех участках мозга, однако преобладающее большинство 
их — сб значительными дистрофическими изменениями. Боль- 
шинство клеток ‘почти не имеет вторичных ветвлений и пред- 
ставляется в виде огрубевших, очень вытянутых («палочковид- 
ных»), неравномерно вздутых тел, часто с фрагментацией их. 
В небольшом количестве видны более нежные, ветвистые мик- 
роглиоциты, но также с фрагментированными отростками и те- 
лами. В болыпом количестве видны перициты на сосудах. 
(Рис. № 36 и № 37). 

Олигодендроглия. Тот же метод. Видна в болышом количе- 
стве как в сером, так и в белом вещесте, причем в сером ве- 
ществе, она преимущественно отечная — «дренажная». В бе- 
лом веществе отмечается образование конгломератов из оли- 
годендроглиоцитов. и. 

Внутренние органы. Окраска 
гематоксилин-эозин и ван-Гизон 

В мышце сердца, печени, почках, надпочечниках, селезенке, 
легких обнаружено резкое полнокровие, множественные кро- 
воизлияния, межуточный отек, дистрофические изменения па- 
ренхимы, В легких, кроме того, обнаружена катарральная 
пневмония. ен 4 ы Аеые. 
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Рис. № 36. Кора. Дистрофические изменения микроглиоцита (утол- 

щение и огрубление тела, фрагментация отростков). Окраска мето- 
`` дом Мийагава-Александровской. Увеличение в 400 раз. 








цитов («палочковидная» форма. клеток бедных ветвлениями, С, 
фрагментацией тел). Окраска та — Увеличение в 400-Р83° 


‚Рис, № 37. Кора. Другой хин диетрофических изменений микроглио-. ,З 
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Заключение. Изменения в головном мозгу можно оха- 
рактеризовать как токсико-гипоксическую энцефалопатию со 
значительным дисциркулярторным синдромом. Расстройства 
кровообращения выражены во всех отделах, но наиболее мас- 
сивны они в стволе (варолиев мост, продолговатый мозг). Из- 
менения паренхимы повсюду имеют преимущественно ишеми- 
ческий характер до появления очагов неполного ишемического 
некроза, локализующихся преимущественно в коре. Патология 
нервных клеток наибольшей степени отмечена в коре; наиболее 
сохранные нервные клетки обнаружены в стволовом` отделе. 
Значительный дистрофический компонент астро — и микроглии 
также указывает на наличие токсикогипоксического фактора. 
Морфологические изменения в мозгу являются результатом не 
только длительной тканевой гипоксии вследствие дисциркуля- 
торных нарушений, а также и вследствие непосредственного ост- 
рого воздействия гипоксии на мозговую ткань во время стран- 

‚ гуляции и сдавления мозга, сопровождавшегося резким повы- 
шением внутричерепного давления. р 

В наблюдавшихся нами случаях клинические. проявления и 
патогистологические изменения в основном сходны между собой. 
Морфологические изменения в головном мозгу представляют со- 
бой токсико-гипоксическую энцефалопатию с ярким дисцирку- 
ляторным синдромом. При этом следует указать, что в случаях 
с малым сроком переживания (20—26 часов) изменения нерв- 
ной паренхимы имеют выраженный ишемический характер, осо- 
бенно в коре, но еще без очагов деструкции. В случаях с более 
длительным сроком переживания — 84 часа, кроме дуффузных 
ишемических изменений нервных клеток, обнаружены уже уча- 
стки клеточного опустошения, захватывающие‘ целые слои, а так- 
же мелкие очаги ишемического некроза, локализующиеся пре- 
имущественно в коре. < 

Следовательно, более длительные сроки’. переживания в 
этих случаях приводили к более глубоким изменениям" нервной _ 

паренхимы с образованием некротических участков, что 0с0-_ 
бенно было выражено в случае со сроком переживания в 112 ча- 
сов. Также следует ея более глубокие и более ‘распро- . 
_ страненные изменения Нервной паренхимы в коре больших по- 
лушарий, затем в`мозжечке при относительно более сохранных _ 
стволовых отделах. Дисциркуляторные изменения наиболее, _ 
Значительно отмечены в стволе и мозжечке. бе 
По данным Н. П. Романовой, выраженность диффузных. 
гистопатологических изменений в мозгу животных, перенесших 
терминальное состояние в результате острой кровопотери, в зна- 
чительной степени зависит‘от тяжести и длительности гипоксии. . 
В. П. Курковский и М: М Александровская доказали, что сте- ^ 
‘пень выраженности морфологических изменений в мозгу при 
хипоксии зависит также’ от длительности клинической смерти и. 
о Длительности переживания. При аноксии мозга от анемив 








вследствие резкого повышения внутричерепного давления (до 
350 мм рт.), М. М. Александровская установила, что наиболее 
чувствительными к недостатку кислорода являются филогенети. 
чески более молодые образования, а именно клетки П и Ш сло: 
ев коры (что наблюдалось также и в наших случаях). При этом 
поражаются также сосуды и глия. Однако, по мнению автора, 
нельзя сводить все морфологические находки при эксперимен- 
тальной анемии к воздействию одного лишь аноксического фак: 
тора, так как в этих изменениях немалую роль играют еще до 
сих пор малоизученные ‘токсические вещества в результате 
процессов повышенного распада белков, нарушения углеводно- 
го обмена. 
По мнению Ст. Кернией, при аноксии в распространении ги- 
стбпатологического процесса в центральной нервной системе 
наблюдаются два основных принципа. Согласно первому, пов- 
реждения головного мозга’ убывают в краниокаудальном на- 
правлении, что согласуется с результатами физиологических и 
электроэнцефалографических исследований. Отсюда следует, 
что различные отделы головного мозга имеют неодинаковую 
чувствительность к кислородному голоданию. Второй локали- 
заторный принцип заключается в том, что типы заболевания 
нервных клеток, которые рассматриваются автором как специ- 
фические для аноксического воздействия, а также выпадения 
клеток распределяются прерывисто. В коре болыних полушарий 
наиболее характерно их псевдоламинарное ‘распространение 
полосами, идущими параллельно поверхности. Кроме коры, из- 
любленная локализация аноксически сосудистых повреждений 
наблюдается в переднем медиальном отделе бледного шара, 
Зоммеровском секторе аммонового рога, слое клеток Пуркинье 
мозжечка и нижней оливе. 

Из отечественной литературы по’данному вопросу ‘нам из- 
вестны только две работы: Т. С. Матвеевой (1955) и И. 3. Дын- 
киной (1963). Т. С. Матвеева описала случай смерти после по- 
пытки самоповешения через 83 часа. При гистологическом ис- 
ледовании головного мозга она наблюдала в основном такие же 
изменения, как и в ранее описанных ею случаях смерти от по- 
вешения. Отличие состояло только в том, что в случае поздней 
смерти эти изменения были более выражены, вплоть до образо-, 
вания очагов некроза паренхимы и стенок мелких сосудов. 
И. 3. Дынкина, описавшая 3 случая. смерти спасенных пове- 
шенных через 62, 67, 78 часов, в двух случаях наблюдала пол- 
нокровие мозга, перицеллюлярный отек, мелкие, округлые оча- 
ги некроза в коре и стволе мозга, очаги разрежения и некроза 
`ткани коры с зернистыми шарами, очаговую пролиферацию 

. Гглии, некроз стенок мелких сосудов, и в одном случае — полно- 
кровие мозга с периваскулярными кровоизлияниями, округление 
ганглиозных клеток ствола мозга с плотной базофильной про- 
топлазмой, разрежение и отек вещества мозга. К сожалению, 
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детального описания ‚нейрогистологических изменений в ее ра- 
боте не приводится. 

При исследовании мозга человека, погибшего через 70 часов 
после извлечения из петли, А. Бингель и Е. Гампель (1935) 
наблюдали небольшие кровоизлияния, распространенные в ви: 
де пятен и целых слоев, побледнения коры с различными фор: 
мами распада ганглиозных клеток. Некробиотические процессы 
были выражены в базальных ганглиях за исключением блед- 
ного шара. Меньшие изменения обнаружены в стволе. Глиозная 
реакция была лишь в паравентрикулярных ядрах. Авторы при- 
ходят к заключению, что наиболее тяжелые изменения наблю- 
даются к коре, затем в стволе мозга. 

В случаях поздней смерти после повешения (96 часов) и 
после перевязки правой общей сонной артерии (58 часов) 
Г. Дёринг (1936) наблюдал обширные неполные некрозы в ко- 
ре и базальных ганглиях, которые в веществе коры распределя- 
лись бессистемно, в виде пятнистых.и полосовидных побледнений. 
В обоих случаях, в отличие от литературных данных, автор 
наблюдал изменения в бледном шаре. При гибели ганглиозных 
клеток обнаруживались не только типичные «ишемически-гомо- 
генезированные», но и «тяжелые» клеточные изменения. Отме- 
чалось поражение 1 слоя коры. Глия представлялась боль- 
шей частью. регрессивной. : 

В зависимости от срока переживания повешенных Г. Якоб 
наблюдал следующие изменения: если после странгуляции до 
смерти прошло 2—3 часа, то’обнаруживались неспецифиче- 
ские ‘изменения в ганглиозных клетках; если смерть наступила 
через 8 часов, то повреждения ганглиозных клеток проявлялись 
в виде пятнистых и ламинарных выпадений с явлениями раздра- ›. 
жения и пролиферации глии; по прошествии одних суток выяв- 
лялись обширные паренхиматозные некрозы; рубцово-атрофи- 
ческие состояния обнаруживались через 3—4 недели. : 

Анализ собранного’ нами материала показывает, что в 13 из 
15 случаев у спасенных восстановления сознания не наблюда-. 
лось и лишь в 9 случаях отмечались кратковременные элемен- ‚. 
тарные признаки его восстановления. Подобные состояния обу- 
словлены поражением коры головного мозга. Стволовая его 
часть является более резистентной, поскольку во всех случаях 
отмечалось восстановление функции дыхательного и сосудодви- 
тательного центров, расположенных в продолговатом мозгу. 
Указанные функциональные расстройства, центральной нервной 
системы имеют в своей основе морфологические изменения, что 
И подтверждается нами в вышеприводимых случаях. Следова- 
тельно, восстановление дыхания и сердечной деятельности еще 
не означает спасения больного, а полное отсутствие сознания 
в течение одних суток и более является признаком неблагопри- 
_Ятного. исхода. Вредоносное влияние странгуляционной асфик- 
сии может вызывать настолько глубокие ‘изменения в нервных 
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клетках центральной нервной системы, что они оказываются 
необратимыми и сами по себе, при отсутствии осложнений м 
стороны других органов, приводят к смерти. Однако в НЫ 


надцати случаях способствующим наступлению смерти факто- 


ром являлись вторично присоединявшиеся осложнения: брон- 


хопневмонии, инфаркт миокарда. По-видимому, в постасфикти.. 


ческом периоде, вследствие расстройства функции ‚центральной 
нервной системы и особенно коры головного мозга, утрачивается 
роль коры, которая является «распорядителем и распределите- 
лем всей деятельности организма» !, в результате чего выклю- 


чается ведущее значение центральной нервной системы «в. 


борьбе организма против заболевания, за восстановление, об- 
новление и выздоровление» 2, иона в начале оживления не при- 
нимает участия в регуляции деятельности организма (В. А. Не- 
говский, 1962); Вследствие этого, несмотря на применение -ан- 
тибиотиков при бронхопневмонии, лечение оказывается малоэф- 
фективным.. К : 
Данные гистологического исследования головного мозга по- 
казывают наиболее выраженные морфологические изменения в 
коре больших полушарий, мозжечке, подкорковых отделах и 
несколько меньше — в варолиевом мосту, продолговатом мозге. 
Неравномерностью повреждения нервных клеток в различных 
отделах мозга и объясняется тот факт, что, несмотря на вос- 
становление функции ‘дыхательного и сосудодвигательного цен- 
тров, расположенных. в продолговатом мозгу, функция коры боль- 
ших полушарий, вследствие более выраженных патологических. 
изменений, не восстанавливается (отсутствие сознания). В ‘ука- 
занных нами случаях такое «бескорковое» существование спа- 
сенных повешенных наблюдалось до 18 суток. Следовательно, 
клинические проявления являются следствием патоморфологи- 
’ ческих изменений в центральной нервной системе. 
‚ Указание. Э. Ф. Беллина о том, что у спасенных вслед за 
прекращением судорог в постасфиктическом периоде наблюда- 
ется восстановление сознания, среди наших больных не нахо- 
` Дит себе подтверждения. Это расхождение, по нашему мнению, 
объясняется тем, что в случаях с менее выраженными последст- 
‚Виями странгуляции. восстановлению функции коры предше- 
ствует смена процесса охранительного торможения процессом 
‘возбуждения, проявляющегося клинически в возникновении су- 
дорог. По прекращении последних, по мере нормализации кор- 
ковой деятельности, вскоре и наблюдается восстановление созна- 
ния. В случаях же с резко выраженными морфологическими из- 
менениями в центральной нервной’ систёме двигательные про- 
_ Явления (децеребрационная ригидность, гиперкинез, гипертония 
И. Павлов. Полное собрание трудов. М. — Л., т. 1, 1940, стр. 410. 
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мышц, судороги и проч.) обусловлены возбуждением не коры, 
а глубже лежащих отделов центральной нервной системы: под- 
коркового отдела, промежуточного, среднего мозга, не испыты- 
вающих тормозящих влияний со стороны коры больших полу- 
шарий. Нарушения же функции последней в данных случаях 
являются уже необратимыми. 

В целях выявления патоморфологических изменений в голов- 

ном мозгу лиц, погибших непосредственно от повешения, и со- 
поставления полученных данных с результатами патоморфоло- 
гического исследования лиц, погибших в постстрангуляционном 
периоде, мы исследовали 20 трупов. Вскрытие трупов произво- 
дилось через 12—26 часов после смерти. Для гистологического 
исследования брались кусочки из различных отделов мозга. 
Окраска — методом Ниссля и г6матоксилин-эозином. Макро- 
скопически наблюдался отек и резко выраженное полнокровие 
мозговых оболочек и вещества мозга, переполнение кровью па- 
зух твердой мозговой оболочки, мелкоточечные кровоизлияния 
на дне четвертого желудочка. Последнее явление с различной 
частотой наблюдали и другие авторы (Ф. А. Патенко, 1886; 
С. М. Сидоров, 1939, О. Прокоп, 1960). При микроскопическом 
исследовании во всех случаях наблюдались резкие дисцирку- 
лярные расстройства, отек и рарефикация вещества мозга. Па- 
томорфологические изменения в нервных ‘клетках представляли 
картину, подробно описанную Т. С. Матвеевой (отек и вакуо- 
лизация клеток, распад ядер, тигролиз, слабое восприятие ок- 
раски). Они имели мозаичный характер и наблюдались глав- 
ным образом в коре, подкорковых образованиях, мозжечке и в 
‘меньшей степени в стволовой ‘части мозга. Во избежание пов- 
торений мы подробно на этом не останавливаемся. 

Обращает на себя внимание то обстоятельства, что при ис- 
следовании поперечных срезов продолговатого мозга под эпен- 
димой дна 4-го желудочка, главным образом в верхней поло- 
вине ромбовидной ямки, во всех. случаях наблюдались крово- 
излияния, иногда довольно обширные (рис. № 38, № 39). На- 
рушения целости сосудов мы не наблюдали. По-видимому, вы- 
хождение крови из них происходило путем диапедеза. Законо- 
мерность описанных наблюдений находит свое анатомическое 
обоснование в работах В. Г. Петровой-Мурафа, показавшей 


<воеобразный зональный характер кровоснабжения продолго- ^. 


ватого мозга и всей центральной нервной системы в целом. - 

Небезынтересно` отметить, что при аналогичном исследова- 
нии мозга людей, погибших от асфиксии другой этиологии 
(3 случая утопления), кровоизлияний на дне четвертого желу- 
`дочка мы не наблюдали. Ро : 

На основании ‘проведенных нами исследований и учитывая 
литературные данные, мы пришли к заключению, что если соз- 
нание у оживленных после повешения полностью отсутствует 


“ 139 





одни сутки и более, то прогноз неблагоприятен. Одной из основ- = т 
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‚ Рис. № 38. Продолговатый мозг. Периваскулярное кро- 
й „, Воизлияние. в дно четвертого желудочка. Окраска — 
ео гематоксилин-эозином. Увеличено в 1920 раз. . 
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_ Рис. № 39 Продблговатый мозг. 
”’  воизлияние в дно четвер 


ЗЕ - тематоксилин-эзозином. Увеличено в 800 раз. ° 
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ных причин длительной потери сознания являются морфологи- 
ческие изменения в центральной нервной системе. Они выра- 
жаются в ишемических изменениях нервных клеток с преобла- 
данием этих изменений в коре, аммоновом роге, мозжечке, под- 
корковых образованиях. Отмечается также диффузный карио- 
цитолиз, больше выраженный в коре, особенно в 3—4 слоях. 
Клетки стволовой части мозга страдают в значительно меньшей 
степени. На характер и выраженность морфологических изме- 
нений существенно влияет длительность переживания. Так при 
малых сроках переживания изменения нервной паренхимы 
имеют выраженный ишемический характер, особенно в коре, но 
еще без очагов деструкции. В случаях с более длительным сро- 
ком переживания, кроме диффузных ишемических изменений 
нервных клеток, обнаруживаются уже участки клеточного опу- 
стошения, захватывающие целые слои, а также, мелкие очаги 
ишемического некроза, локализующиеся преимущественно в 
коре. : и) 
Таким образом в основе психических нарушений и невролог 
гических расстройств у спасенных после повешения лежат мор: 
фологические изменения. = 








= 
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ГЛАВА Ш 


КАТАМНЕСТИЧЕСКОЕ ИССЛЕДОВАНИЕ 
СПАСЕННЫХ ПОВЕШЕННЫХ 


В больших городах спасенных после суицидальных попыток 
через повешение принято госпитализировать в психиатрические 
лечебные учреждения, где им обеспечивается надлежащей уход 
с установлением индивидуальных постов, соответствующий над- 
зор и изоляция, что не всегда возможно провести в условиях 
терапевтической клиники. Кроме того, здесь, по-видимому, ска- 
зываются старые убеждения, что покушавшиеся являются ду- 
шевнобольными людьми и вследствие этого подлежат госпита- 
лизации в психиатрические лечебные учреждения. Однако по 
мере выздоровления спасенные начинают чрезвычайно тяго- 
титься окружающей их обстановкой. Поэтому’ по восстановле- 
нии сознания они все усилия направляют на то, чтобы как мож- 
но быстрее выписаться из лечебного учреждения. С этой целью 

} они часто диссимулируют свое состояние, скрывают истинное 
положение дел и быстро выписываются из больниц, не пройдя 
необходимого обследования. В дальнейшем же они полностью 
выпадают из-под врачебного наблюдения и судьба их остается 
неизвестной. Этот вопрос является белым пятном и в специаль- 
ной судебномедицинской и психнатрической литературе. Крат- 
р р оООЩеНАЯ отдельных авторов по данному вопросу 
1958) "да Е о 1920; Н. Г. Давыдова, 1935; А. Микулен. 
се не раскрывают его содержания. 
РИ т. А ое повешения на состояние здоровья ожив- 
ь ровели катамнестическое исследование 122 спасен- 
ой ных. Исследование проводилось в следующие с после по- 
На  вешения: в пределах до | года — 46 ой аи лет — 
22 человека, 2—3 лет— 9 С: 
, человек, 3—5 лет — 15 человек, 








-Э лет — 24 человека, 10—15 лет —3 человека, 16—17 лет 3 че 


ловека. 
Среди исследованных 


50 лет 27 человек, старше 50 лет 3 
142 : 
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107 человек совершили по одной суицидальной попытке, 11 
‚человек — по 2 попытки, 3 человека — по 3 попытки, 1 чело- 
век — 5 попыток. 

85 человек во время повешения находились в состоянии ал- 
когольного опьянения. 

Поскольку у спасенных повешенных наиболее значительные 
функциональные расстройства наблюдаются со стороны цен- 
‚тральной нервной системы, мы при катамнестическом исследо- 
вании главное внимание уделяли оценке психоневрологического 
состояния. Исследования проводились на базе психоневроло- 
тической больницы и психиатрической клиники по обычной ме- 
тодике психиатрического и неврологического исследования при 
постоянной консультации невропатологов и психиатров. 

Исследование оживленных мы начинали с тщательного вы- 
яснения обстоятельств происшествия, их состояния перед пове- 
шением, процесса осуществления суицидальной попытки, субъ- 
ективного состояния в петле и т. д. Поскольку большинство из 
перечисленных вопросов уже нашло свое отражение ранее, мы 
не будем на них останавливаться, а обратим основное внима- 
ние на начальную стадию повешения. В самом деле, как быстро 
угасает сознание при повешении и каковы при этом бывают 
субъективные ощущения — эти вопросы еше не нашли оконча- 
тельного разрешения: Мнения же отдельных авторов основаны 
или на единичных наблюдениях, или на основании аутоэкспери- 
ментов (Флейшман, Девержи ', 1846, Г. Гаммод, Н. Миновичи} 

и являются весьма противоречивыми. Так, например, если 
Э. Ф. Беллин, В. А. Легонин, Ф. Ф. Эдгарт, Н. В. Попов, 
А. Д. Гусев, Калле?, В. Грживо-Домбровский и другие счи-, 
тают, что сознание при повешении исчезает почти мгновенно, 
то, по мнению И. Раушке (1 ВаизсНке, 1957), при атипичном 
повешении оно сохраняется до 8—12 секунд, по мнению О. Про- 
копа — 8—1 секунд, по мнению М. И. Райского, А. М. Гам- 
бург, Н. С. Бокариус, К. И. Татиева — до 1 минуты, по данным 
Флейшман, П: М. Вроблевского, К. А. Нижегородцева (1928)— 


до 2 минут. : : 

Естественно, что наиболее полноценными и достоверными 
являются экспериментальные данные. Однако в Данном случае 
и они оказались не на высоте. В самом деле, на основании. 
экспериментов на себе Флейшман утверждал, что в зависимо- 
сти от расположения петли на шее, не теряя сознания, он пе- 
реносил странгуляцию, продолжительность от 1/2 минуты до 
2 минут. Эти данные Флейшмана получили широкую извест- 
ность и оказались весьма популярными. Однако, ‘как явствует 
из его описания, в его опытах повешения как такового не было: 
он. производил сдавление шеи петлеи по-типу удавления, при- 
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чем сила сдавления не измерялась. Аналогичные эксперименты 
были повторены Г. Гаммодом. Со 
через 1”20” исчезла чувствительность к уколам. 
_щее экспериментальное повешение Н. Миновичи внесло ясность 
в этот вопрос. Согласно его сообщению, несмотря на самые луч- 
шие желания служить науке, он мог переносить повешение не 
больше 96 секунд, хотя он проделал 12 опытов! Исходя из сво- 
их экспериментальных данных он заявил, что он не согласен 


с данными Флейшмана. 


Что касается сообщений о субъективных ощущениях во вре- 
мя повешения, то они также противоречивы. Девержи, напри- 
мер, на фоне возникшей анестезии испытывал приятные ощу- 
щения, Флейшман указывал на гиперемию лица; чувство тепла 
и давления в голове, звон в ушах, Г. Гаммод — на понижение. 
зрения (без хроматопсии), чувство распирания и растрескива- 
ния головы. У Н. Миновичи при неполном повешении лицо ста- 
новилось фиолетово-красным, исчезало зрение, появлялся свист 
в ушах, при полном повешении с самого начала возникала 
страшная боль в области ‘шеи, которая сохранялась на протя- 
жении всего опыта. Как только ноги покидали пол, веки сильно 
сжимались. Он не слышал голоса ассистента, который громко 
отсчитывал секунды. В ушах был звон. На основании рассказа 
врача, перенесшего повешение, И. М. Гвоздев так описал со- 
-стояние человека в петле: покушавшийся чувствует жар в голо- 


ве, звон, в ушах, молнии и искры перед глазами и затем теряет 


сознание. 


“ 

Разумеется о своем состоянии в петле могли сообщить толь- 
| КО те спасенные, у которых отсутствовала амнезия. Из 192 ка- 
` тамнестических исследований она отсутствовала у 69 человек. 
| Кроме того, -мы использовали сообщения 9 человек, перенес- 
' ших легкую асфиксию, данные нам или вскоре по возвращении 


У них сознания или в бл 


ижайшие несколько дней после пове- 


шения. В виду удовлетворительного состояния после повешения 
эти больные не госпитализировались. Таким образом, мы свои 


заключения о состоянии п 
‚ казаниях 76 спасенных, н 
наблюдению (2 человека 


сы). Полученные сведения ок 


зу потеряли сознание ин 


овешенного, в петле основываем на по- 
епосредственно подвергшихся нашему 
отказались отвечать на наши вопро- 
азались не однородными. 49 чело- 
жения петли, они не помнят ничего 


ичего не чувствовали. 34 человека с0- 


гласно его сообщению, у него 
Лишь настоя. 





‚спасены 

1. М. 
лоскуте 
Дышать, | 
тела кри 
Руки, но 





головокружение и шум в голове, чувство распирания головы, 
звон в ушах, ползание мурашек по телу, анестезия, состояние 
беспомощности, чувство неодолимой тяги вниз, проваливания в 
яму, неодолимое желание сна, погружение в принятный сон и 


пр. 4 человека указали на боль в шее во время повешения. 


Однако, согласно их рассказу, она не была такой сильной, 
мучительной и продолжительной, как ее описал Н. Миновичи, 
и не причиняла им особого страдания. Указаний на половое 
возбуждение, о котором так много пишется в учебниках и ру- 
ководствах по судебной медицине, а также и в специальных 
сообщениях (Е. Яешке, 1925; Набпег, 1927; К. Махпег, 1939 и 
др.), не было ни в одном случае. Следует заметить, что эти све- 
дения получены главным образом от лиц, перенесших ‚легкую 
асфиксию. При более продолжительных сроках странгуляции, 
хотя амнезии у пострадавших и не имелось, но`они чаще всего 
указывали на быструю потерю сознания. 

В качестве иллюстрации мы приведем следующие рассказы 
‚спасенных: \ 

1. М., 23 лет при. исследовании сообщила: «Я повесилась на 
лоскуте простыни, не доставая ногами пола. Мне стало трудно 
дышать, появился звон в ушах, ноги стали вытягиваться. Я хо- 
тела крикнуть, чтобы меня спасли, но крика не получилось. 
Руки, ноги опустились и стали беспомощными. Я стала ’,хра- 
петь, в висках «застучало». Как сквозь сон услышала, что меня 
зовет мать... и я забылась». 

9. Ш., 19 лет, при исследовании рассказала: «Я повесилась 
на поясе от платья, не доставая ногами пола. В эти секунды, 
когда я висела в петле, в моем сознании перед глазами, про- 
мелькнули все мои родные, все знакомые... и потеряла созна- 
ние. Очнулась в машине скорой помощи, когда меня везли в 
больницу». : 

3. Ю., 23 лет рассказал: «Я встал на кровать, привязал к 
крюку от люльки веревку толщиной в палец, надел петлю на 
шею и свалился, Сознание потерял не сразу: в глазах были. 
огоньки, распирало виски, в ушах звенело, а затем как будто 
в яму провалился». : 

4. К., 47 лет рассказала следующее: «Я вязала шнур от ра- 
диоприемника, привязала к трубе и повесилась, слегка касаясь 
ногами пола. Шнур оборвался. Я снова стала делать петлю, 
но руки «одеревенели», стали непослушными. ПривязавВ петлю, 
я встала на колени и повесилась. Сознание стало медленно ис- 
чезать, я сделалась усталой, руки и ноги стали вялыми, вла- 
‚ дения в них не стало, глаза поднять не могла... и потихоньку 
забылась». о : 

5. М., 23 лет повесилась 21. УИ-56 г. (повешение полное). 
При исследовании ее минут через 30 после повешения она рас- 
сказала следующее: «Надев петлю на шею, я опустилась с чур- 
бака вниз, повиснув ‘в ВОЗДУХЕ. Сразу почувствовала боль 
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в области шеи, но не сильную. В. голове зашумело. Мне стало 
приятно, и я сильно, захотела спать. Дальнейшего не помню. 
Очнулась в комнате». ь 

Анализ этих высказываний. показывает, что они полностью 
устраняют кажушуюся противоречивость заключении Флейш-- 
мана; Г. Гаммода, Девержи и Н. Миновичи, а также допол- 
няют их новыми суждениями. В самом деле, наряду с. чувством 
шума и распирания головы, звоном в ушах, понижением чув- 
ствительности кожи,— ощущениями, описанными Флейшманом 
и Г. Гаммодом, встречались высказывания, аналогичные тем, 
которые были сделаны Девержи . (приятное ощущение, погру- 
жение в приятный сон) и Н. Миновичи (боль в шее при сдав- 
лении. ее петлей и плотное сжимание век). 

Кроме того, эти высказывания проливают свет на механизм 
смерти при повешении. Примерно в половине случаев (42 слу- 
чая) сознание у повесившихся исчезало, по-видимому, весьма 
быстро, поскольку они заявляют, что после наложения петли 
они ничего не помнят. В другой половине случаев (34 случая) 
сознание угасало более медленно, сопровождаясь различными 
функциональными проявлениями мозговой деятельности. Ско- 
рость выключения сознания при повешении и наблюдающиеся 
при этом различные ощущения, по всей вероятности, зависит 
от типа высшей нервной деятельности покушавшегося, его ду- 
шевного состояния, готовности к смерти, остроты, степени на- 
рушения и характера расстройства. кровообращения, раздраже- 
ния каротидных синусов. В течение какого времени сохраняется 
сознание у повешенных, на основании имеющихся у нас дан- 
ных решить трудно. Однако наши наблюдения показывают, что 
при извлечении покушавшихся из петли, которые` пробыли в 
ней в пределах одной минуты, сознание во всех случаях отсут-. 

’ ствовало. Следовательно, оно исчезает несколько раньше. 

 Н. Миновичи при полном повешении и нескользящей петле, хотя 
и перенос 26-секундную странгуляцию, но он уже не осознавал 
окружающей обстановки и не слышал голоса ассистента. 


1. О ЗАКОНОМЕРНОСТИ МЕЖДУ ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТЬЮ 
СТРАНГУЛЯЦИЙ И ДЛИТЕЛЬНОСТЬЮ ` 
БЕССОЗНАТЕЛЬНОГО состояния 


Бессознательное состояние, наблюдавшееся в постстрангу- 
ляционном периоде, бывает различной длительности, что, сог- 
ласно наблюдениям, зависит от продолжительности странгуля- 
ции. Таким образом, один из этих показателей (продолжитель- 
ность странгуляции) определяет другой (длительность бессоз- 


лено. Исходя из изложенного, мы. решили заняться этим вопро- 
сом. Учитывая, что для решения поставленной. задачи необхо- 
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димы данные о продолжительности странгуляции и бессозна- 
тельного состояния, мы определяли их следующим. образом: 
производилось сопоставление данных историй болезни, катам- 
нестического исследования, показаний родственников и свиде- 
телей. На-основании этих материалов’ мы получали определен- 
ное представление о продолжительности странгуляции: в: каж- 
дом случае. Зная время ивлечения пострадавшего из петли и 
время восстановления сознания, ‘что обычно происходило на 
глазах у врачей, мы довольно легко определяли длительность 
бессознательного состояния. ‘ 

Полученные данные о продолжительности странгуляции и 
соответствующее им время бессознательного состояния обра- 
ботали. методом  вариационной статистики по способам 
Ю. Л. Поморского, Р. А. Фишера, Л. С. Каминского в модифи- 
кации А, Э, Озол и установили, что между продолжительностью 
странгуляции и длительностью бессознательного состояния от- 
мечается высокая нелинейная, корреляционная связь. 
Представленную в таблице № 12 зависимость между про- 
должительностью странгуляции и длительностью бессознатель- 
‚ного состояния (за ‘исключением! продолжительности странгу- 


нА, 7 — 

ляции в 1 минуту) можно выразить формулой: Х=У 72, где 
Х — продслжительность странгуляции, У — длительность бес- 
сознательного состояния в минутах. Открытие этой закономер- 
ности было`осуществлено путем последовательной подстановки 
числовых значений в различные формулы, выражающие. одно- 
связную зависимость между Х и 7. Определяемая по этой фор- 
муле длительность ‘бессознательного состояния почти полностью 
совпадает с соответствующими данными, полученными путем 
наблюдений, и особенно с их максимальными значениями 
(т. 12), однако.в некоторых случаях они оказывались немного 
’ больше их. По-видимому, в этих случаях полученные по этой 
формуле’ данные более близки к истине, чем данные, получен- 
ные путем наблюдений. Это незначительное расхождение мы 
объясняем небольшим количеством соответствующих наблюде- 
ний, а также, возможно, некоторой неточностью определения. 
продолжительности странгуляции. о 

По этой формуле при известной длительности бессознатель- 
ного состояния можно определять продолжительность странгу- 
ляции, а при известной продолжительности странгуляции — 
длительность бессознательного состояния. 
° Например, спасенный после повешения находился в бессоз- 
нательном состоянии 2 часа 10 минут. Какова была продолжи- 


тельность странгуляции? ; 
=: : Г - 7 ;- и: У = 2. ы = гы —--: 
ХУ; Ех =- Е; =&х > 15 130 
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Таблица [5 
Ум— 


= 


ыы ‚ Длительность бессоз- 
ЕЕ 8 Длительность | длительность | нательного состояния, 
ВЕ Е бессознатель- |’ гущения | определенного по фор- 
ЗЕЯ = 5> | ного состояния муле 
ЕР | 25 
ев. г. | лань асы оыН Е: оо. ЗНАЙ 

п 6 5—6" 1,5—2,5ч 

1730” 2 10 1,5—2,5ч я 

2, 23 г Е 12 

730” 1 20—25' в 

Ей 24 25-45 5—10ч. 47! 

3'307 У 45—60” 8—10 ч. 

47 18 80'—2,5 ч. 10—24 ч. 2 ч. 10 м 

4730” 4 2,5-3,5 ч. 12—24 ч. 

5’ 9 3,5—4 ч. 16—24 ч. 4 ч. 40 м 

5/307 4 5—6 ч 1—1,5 сут 

6’ 10 71—10 ч 1—2 сут 8 ч. 50 м 

6/30” о 10—11 ч 1,5 - 2сут 

Я. 6 9—15 ч 1,5—З сут 15 час 

7’30” 7 14—18 ч 2—10 суг 

й 4 18—20 ч 3 сут. 24 ч. 10 м 
8/30” 1 22 ч. 2,5 сут. 
9 1 36 ч. 15 сут. 36 ч. 30 м. 


Если известна продолжительность странгуляции, то длитель- 
ность бессознательного состояния определяется следующим об- 
разом. : к 

Например, пострадавший находился в петле 4 минуты. Ка- 
кова будет длительность бессознательного состояния? 

Х=У У; 4-И У; в Ува о 


= 2,1073 откуда И= 198 минутам. 


Аналогичным образом производятся вычисления и для дру-^ 
гих исходных данных. 
Мы считаем, что предлагаемая формула определения про- 
должительности странгуляции по длительности бессознатель- 
. НОГО состояния не лишена практического значения и в необхо- 
димых случаях может оказаться весьма полезной. 


2. СТРАНГУЛЯЦИОННАЯ АСФИКСИЯ И ПАМЯТЬ 


Что касается изучения последствий перенесенной асфиксии, 
то этим вопросом по существу Не занимались, а в доступной 
нам литературе мы нашли сообщения о катамнестическом ис- 
следовании только 3 спасенных (Н. Г. Давыдова, А.’Микулец). 
причем у них были констатированы выраженные болезненные 
изменения. 

Анализ полученных данных мы проводили, исходя из про- 
должительности странгуляции. Попутно заметим, что выявляе- 
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мые болезненные изменения, как-то: расстройство памяти, утом- 
ляемость внимания, понижение трудоспособности, изменения ха- 
рактера, признаки пирамидной недостаточности и органические 
симптомы поражения центральной нервной системы и пр.— 
редко бывают изолированными, чаще всего они встречаются 
комплексно. 

К наиболее важным пострангуляционным изменениям как 
по частоте, так и по значению относится расстройство памяти. 





Ее понижение ‘было констатировано у 48 человек из 111 иссле-, 


дованных-` (43%). Приводимая ниже таблица (т: № 13) дает 
наглядное представление о взаимозависимости между частотой 
наблюдаемости понижения памяти и продолжительностью 
странгуляции. 

Таблица 13 





Продолжительность странгуляцин 




















1/ ОЗ уе 5' |6 7’ 87 
и ра ео Е. | ое о о 
Количество исследо- 
Ба Е.М 4 зат рога | 12 8 4 
Число случаев пони- : 4 


жения памяти ..... 48 — 4 | 13 9 8 7 4 3 


Из таблицы следует, что по мере увеличения продолжитель- 
ности странгуляции количество случаев понижения памяти воз- 
растает. При этом отмечается пропорциональная закономер- 
ность: чем продолжительнее была странгуляция, тем выражен- 
нее ее последствия. При странгуляции продолжительностью в 
6—8 минут из 24 человек у 14 (58%) имелось заметное пони- 
жение памяти. При странгуляции продолжительностью в 4— 
5 минут, „хотя понижение памяти из 31 исследуемого наблюда- 
лось у 17 человек (54%), ее понижение было выражено в зна- 
чительно меньшей степени, чем при 6—8 минутной странгуля- 
ции. При 2—3 минутной странгуляции незначительное, практи- 
чески малозаметное понижение памяти наблюдалось у 17 чело- 
век из 59 спасенных (36%). 

‚Небезынтересными в ЭТОМ отношении являются их призна- 
ния. В случаях с продолжительной странгуляцией (6—8 мин.) 
они, указывая на понижение памяти, отмечали, что это пониже- 
ние стало заметным и для окружающих (родственников, това-* 
рищей по работе). При 4—5-минутной странгуляции понижёние. 
памяти определялось в основном самими пострадавшими и 
лишь изредка отмечалось знакомыми или родственниками. - 

Кроме анамнестических сведений, для определения ' состоя- 
_Ния памяти мы применяли и объективные методы исследования: 

запоминание: цифр, слов, фраз < отвлечением и без отвлечения: 
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Получаемые данные сравнивались с соответствующими. данны- 
ми историй. болезни. 
` Беседы с. пострадавшими, объективное исследование памя- 
ти укрепили у нас уверенность в том, что спасенные иногда дис- 
симулируют свое состояние. В одних случаях это объясняется 
боязнью спасенных за свою судьбу, так как они считают, что 
в случае выявления у них каких-либо болезненных ‘изменений, 
на них будут смотреть как на людеи больных, неполноценных, 
к ним будут относиться с меньшим доверием и что они даже мо- 
гут быть понижены в должности; в других случаях — чувством 
й бравирования, нежеланием раскрываться врачу. Таким обра- 
т зом, по нашему. мнению, наблюдающиеся после повешения те 
или иные болезненные расстройства встречаются несколько 
чаще, чем это следует из показаний самих больных. 
Понижение памяти является процессом динамическим. 
Наши больные нередко отмечали, что в первые месяцы после 
повешения память у них была резко пониженной, однако со 
временем она в какой-то степени улучшалась, но полного вос- 
становления чаще всего не наступало. Убедительным доказа- 
тельством этого является случай, описанный Н. Г, Давыдовой. 
В этом отношении нам кажется вполне справедливым указа- 
ние В. А. Неговского (1960), что с 15 дня после оживления вос-, 
становление функций происходит крайне медленно и невроло- 
гическое состояние имеет тенденцию к стабилизации. Общее 
ослабление памяти, по мнению Н. П. Бруханского (1928), ука- 
зывает на разлитое поражение головного мозга, которое, сог- 
ласно литературным данным и нашим исследованиям, как раз 
. и наблюдается после повешения.` При гистологическом иссле- 
довании головного мозга, погибших от повешения, в коре боль- 
ших полушарий, в мозжечке, аммоновом роге и других его от- 
И делах обнаруживаются диффузные поражения нервных клеток. 
: Естественно допустить, что в случаях, окончившихся спасением 
пострадавших, эти изменения бывают, видимо, менее выражен- 
ными и в какой-то степени обратимыми. Но и в этих случаях. 
нельзя исключить гибель нервных клеток, так как гибель кле- 
ток коры головного мозга, по данным В. А. Неговского (1960), 
может наступить еще до развития клинической смерти, т. е. В 
случаях возможного спасения’ пострадавших. ' В. В. Легеза 
(1961), изучавший поведение собак после 5-минутной странгУ- 
ляции и морфологические изменения в головном мозгу У НИХ, 
‚ Пришел к заключению, что морфологические изменения после 
5-минутной странгуляции обратимы. Однако, основываясь На 
поведении собак, он не исключает возможности тонких струК- 
турных изменений. й $ 
ость 
ЕК ии данию, клинические наблюдения за спасен: 
ценными, результаты морфологических исследований 
центральной нервной системы, погибших от повешения, можно 
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с уверенностью сказать, что характер морфологических изме- 
нений, степень их выраженности и обратимости, функциональ- 
ные расстроиства зависят от продолжительности асфиксии. 
о этому являются исследования В. П. Курков- 
ского и И. Р. Петрова (1940). Эти авторы, комплексно изучая 
морфологические и функциональные изменения центральной 
нервной системы у оживленных животных. после асфиктической 
остановки дыхания и сердечной деятельности, установили неко- 
торые закономерности, объясняющие восстановление функции 
центральной нервной системы у оживленных животных. В зави- 
симости от продолжительности остановки дыхания и сердечной 
деятельности они открыли 2 способа восстановления функции 
центральной нервной системы. 

У животных после сравнительно короткого периода наруше- 
ния функции продолговатого, среднего и спинного мозга на- 
блюдалось восстановление нормальных функций этих отделов. . 
При гистологическом исследовании, даже при продолжитель- 
ной остановке сердца, в этих отделах существенные изменения’ 
почти отсутствовали. Таким образом, исчезновение функцио- 
нальных расстройств, которые были связаны с поражением цен- 
тров стволового отдела мозга и обычно набюдались у всех жи- 
вотных в начале восстановительного периода, было связано с 
обратимостью морфологических изменений этих центров. В про- 
тивоположность стволовому отделу головного мозга мозжечок 
представлялся значительно менее устойчивым к кислородному 
голоданию. Во всех экспериментах с оживлением животных 
после остановки сердца в 2 и более минут у кошек были обна- 
ружены резкие морфологические изменения в мозжечке, не- 
смотря на то, что у некоторых из них развившиеся в восстано- 
вительном периоде нарушения функции (атаксия\ сглади- 
лись, И животные к моменту умерщвления не отличались от . 
нормальных. В основе восстановления мозжечковых функций, 
по их мнению, доминирующую роль играла перегруппировка 
нейрональных связей, которая В конце концов и привела к пол- 
ному восстановлению функций мозжечка, несмотря на суще“ 
ствование крупных структурных дефектов, обнаруженных при 


гистологическом анализе. ‚ ` 
Нормализация функций коры головного мозга в одних слу- 
чаях протекала по типу, который имел место в стволовом отде- 
ле мозга, а в других — по типу, доминировавшему в мозжечке. 
Действительно, У оживленных кошек после прекращения серд- 
ПЕНЫ В тезениё 22,5 минут в. НОО пер Оль 
отмечались резкие нарушения функций коры, которые. посте- 
пенно ‘исчезали. Гистологическое исследование коры больших 
полушарий у этих животных к моменту ее суще- 
ственных. изменений в корковых клетках не обнаружило. Отсю- 
да можно заключить, что морфологические. изменения, возник- 
шие вследствие гипоксии и вызвавшие эти функциональные рас- — 
я е й 
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стройства, носили по преимуществу обратимый характер, так 
как в коре больших полушарий были найдены лишь отдельные 
пораженные клетки. 

Совершенно иную картину авторы наблюдали у кошек, 
оживленных после 3—4 минутной остановки сердца. В восста- 
новительном периоде у этих животных имели место более тя- 
желые и более продолжительные нарушения функций, чем это 
отмечено в опытах с меньшей продолжительностью остановки 
сердца. У некоторых кошек функциональные расстройства все 
же затем постепенно исчезали, и они по поведению заметно не 
отличались от нормальных. Однако при гистологическом иссле- 
довании у них были найдены резкие морфологические изме- 
нения в коре. Очевидно, механизм восстановления корковых 
функций у этих животных был иной. Наряду с частичной обра- 
тимостью морфологических изменений, вероятно, имевшей здесь 
место, главную роль в восстановлении функций коры, по-види- 
мому, сыграло постепенное приспособление ее к тем новым 
условиям, в которые она была поставлена последствиями экспе- 
римента. Обширные выпадения различных участков коры, оче- 
видно, постепенно компенсировались образованием новых свя- 
зей, сглаживавших функциональные дефекты, наблюдавшиеся 
сначала в восстановительном периоде. 

Возникновение тяжелых функциональных расстройств, со- 
провождаемых морфологическими изменениями в мозжечке, 
коре больших полушарий и аммоновом роге, и наличие значи- 
тельных индивидуальных колебаний чувствительности этих от- 
делов мозга к гипоксии указывает на необходимость крайней 
осторожности в отношении прогноза после расстройства кро- 
вообращения головного мозга. 

Г. Якоб (1961) считает, что сроки выявления нейрофизиоло- 
гических, неирохимических и нейрапатологических последствий 
кислородного голодания могут значительно варьировать. Од- 
ним из методов их измерения служит клиническая симптома- 
тика. : 

Расстройство памяти у спасенных после повешения наблю- 
дали Ф. Гауска (1879), Н. Г. Давыдова (1 случай), А. Мику- 
лец (2 случая), а понижение интеллекта А. Г. Амбрумова и 
Б. А. Целибеев. Однако, учитывая чрезвычайную `малочислен- 
ность подобных наблюдений и их малую известность, мы счи- 
таем целесообразным привести некоторые из наших наблюде- 
ний. 

‚1. Ч., 42 лет, инженер, в 19 часов 21. 1-52 года доставлен 
в больницу в бессознательном состоянии после повешения. На 
шее — выраженная странгуляционная борозда. По словам жены, 
Ч. находился в петле 5—7 минут. Извлечен из петли «без приз- 
ваков жизни». В течение 1,5 часов ему производили искусствен- 
ное дыхание, вводили сердечные средства. В 2 часа ночи боль- 
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ной пришел` в сознание. 2: - 
летворительном и. Е 

При исследовании его 26. ХП-57 г. он рассказал: «Очнулся 
в больнице. Чувствовал себя слабым, усталым. Болела голова. 
Что случилось со мной, я не знал (с0 мной часто случалось: 
вечером напьюсь, утром ничего об этом не помню). После это- 
го случая память у меня стала значительно хуже. Если рань- 
ше, например, мне стоило просмотреть один разъгазеты, я все 
запоминал, по прочитанному проводил беседы, делал доклады, 
читал лекции (для меня это не составляло никакого труда), 
то после повешения, чтобы подготовиться к проведению бесе- 
ды, я вынужден читать газеты по 2—3 раза, составлять кон- 


спект и его читать. На работе я раньше не чувствовал уста-. 


лости. После повешения к концу рабочего дня я стал уставать, 
утомляться. По характеру стал более нервным, раздрожитель- 
ным. Могу любому человеку нагрубить, оскорбить, не считаясь 
ни с рангом, ни с чем. Каждый пустяк меня раздражает. После 
думаю: из-за‘ чего я `«психанул», ведь это ломаного гроша не 
стоит. До повешения за мной этого не замечалось». 

2. П., 28 лет, фельдшер, в 23 часа 15. УП-48 г. извлечена из 
петли в тяжелом бессознательном состоянии. Больная не госпи- 
тализировалась. В сознание пришла утром следующего дня. 
Течение постстрангуляционного периода не известно. 

При исследовании ее 9. 1-58 г. она рассказала следующее: 
«Часов в 10—11 вечера 15. УШ я пошла в строящийся рядом 
с нами дом. Привязала веревку за балку потолка, надела пет- 
лю на шею и опустилась, не доставая ногами до земли. Созна- 
ние потеряла не сразу, мне казалось, что оно долго не теря- 
лось. Очнулась утром дома на кровати, вокруг, было много на- 
роду. Чувствовала себя плохо, несколько дней была сильная 
‘слабость. Сутех пор до настоящего времени у меня болит голо- 
` ва. Раньше память у меня была хорошей, а теперь даты за- 
бываю, путаю, что и после чего было, когда и куда поступала 
на работу. Устно подсчитать ничего` не могу, дома считаю по 
бумажке. Дочка учится во втором классе, иногда она просит 
помочь решить задачу, пока она читает ее до конца, я забываю 
ее начало. Когда посмотрю в книгу, то решу. Если не запишу 
распоряжений врача, то непременно забуду. Об этом врачи зна- 
ют и заставляют все распоряжения записывать при НИХ»... 

3. В., 22 лет, образование 7 классов, в 19 часов 5. \1-46 г. 
доставлена в психоневрологическую больницу в возбужденном › 
бессознательном состоянии после повешения. На шее — стран- 
гуляционная борозда. По словам матери, больная находилась 
в петле 4—5 минут. Через 2—9,5 часа после поступления в больу 
ницу больная пришла в сознание. На другой день сознание 
ясное. ТО. \1-46 г. гр-ка В. была выписана в удовлетворитель- 


ном состоянии. Данное повешение — по счету третье. 6. 
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При исследовании ее 17. 1-58 г. она рассказала следую- 
щее: «Всего я делала 5 попыток самоповешения: 2 раза меня 
извлекали из петли тотчас после повешения, в 3 случаях оно 
было продолжительным. Первый раз я повесилась в 1936 году, 
когда я училась в 4 классе, второй раз — в 1941 году. Третий 
раз повесилась в 1946 г. Когда пришла в сознание, у меня 
кружилась голова, но особенной боли не чувствовала. Была 
сильная слабость. 

Раньше память у меня была «ничего», но после последнего 
повешения чувствую, что она стала плохой. Это стали заме- 
чать окружающие меня товарищи по работе. Я работала кас- 
сиром в парикмахерской, часто, допускала промахи в работе. 
Спрячу какие-либо документы, потом никак не найду. По это- 
му поводу возникали недоразумения. В связи с этим мне мой 
заведующий говорил: «Мне 70 лет, а тебе 30, а память у меня 
лучше твоей». Приду в магазин — никак не соображу, сколько 
за это заплатить. На работе к концу смены у меня болит голо- 
ва. Раньше у меня этого не наблюдалось, хотя я работала 
на более ответственной работе (инспектором райфо)». 


3. АМНЕЗИЯ ПО ДАННЫМ КАТАМНЕСТИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 


Выясняя вопрос о состоянии памяти у спасенных, мы одно- 
временно решали вопрос и об амнезии. Однако его решение 
нередко наталкивалось на. нежелание . больных открываться 
врачу, вспоминать неприятное прошлое. Многие исследуемые, 
когда‘их просили рассказать о повешении, сразу преобража- 
лись: становились настороженными, замкнутыми, нередко про- 
являя. чрезвычайную нервозность и даже озлобленность. Неко- 
торые из них лытались даже отрицать суицидальные попытки, 
заявляя, что их вызов является недоразумением. Так, например, 
один спасенный отрицал даже сам факт повешения, но когда 
ему показали историю болезни, он смущенно заявил: «Да, было 
такое, дело, только откуда вы это знаете?» ` 

Примечательным в этом отношении является беседа с гр-ом 
Р. На вопрос: «Когда и как он покушался на самоубий- 
ство?— он ответил. «Я дал слово себе забыть об этом, и нико- 
му об этом не говорю и не скажу». Лишь после осторожной и 
продолжительной беседы удалось добиться откровенности боль- 
ного и он подробно рассказал, о происшедшем. Гр-н К. еще до 
время пребывания в больнице был скрытен, неохотно разгова- 
ривал с врачом. При катамнестическом исследовании он ожив- 
ленно беседовал на отвлеченную тему. Но. когда его спросили: 
лежал ли он в данной больнице и по какому поводу — он сра- 
зу изменился. Лицо его стало озлобленным, он перестал разго- 
варивать, голову опухтил вниз. Разговор на эту тему не состо- 
ялся. Гр-н Г. по поводу своего поступка заявил: «Не люблю 
вспоминать об этом, когда вспоминаю, то у меня голова болит», 
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а гр. М. сказал: «Лучше не вспоминать ‘об этом, а то’ опять 
вешаться надо». После этого больной стал нервничать, пы- 
тался уйти. Пришлось разговор на эту‘тему прекратить. 

‚Весьма правдиво и образно подобный разговор с самоубий- 
цей на месте происшествия описал А. П. Чехов. 

— «Не понимаю я этого любопытства! проворчал `он.— 
Недостает еще, чтобы вы стали допрашивать, какие причины 
побудили меня к самоубийству!.. 

— Вы извините меня за этот тон, но, согласитесь, я прав! 
Спрашивать У арестанта, за что он сидит в тюрьме, а у само- 
убийцы, зачем он стрелялся, невеликодушно и... неделикатно. 
Удовлетворять праздное любопытство на чужих нервах!» '. ° 

Но когда автор встретился с ним через год, покушавшийся 
‚ смотрел на’эту историю более просто, без переживаний. 

Исследование наших больных осуществлялось через значи- 
тельный срок после повешения, т. е. тогда, когда у многих из 
них причины, побудившие их к суицидальной попытке, потеря- 
(‘ли свою остроту. При затрагивании вопроса о повешении спа- 
сенные обычно смущались, краснели, чувствовали себя неудоб- 
но, однако быстро успокаивались. На задаваемые вопросы в 
большинстве случаев реагировали спокойно, о причине суици- 
дальных попыток нередко говорили иронически, с должной кри- 
тикой. При выяснении амнезии сообщения некоторых из них 
были весьма интересными и поучительными. Результаты катам-’ 
нестического исследования по амнезии мы представили в виде 
таблицы (таблица № 14), в которой для сравнения приведены 
‚и соответствующие данные, полученные по историям болезни. 


























Таблица 14 
Е Е __ Продолжительность странгулящии 
55| |2 |3 |4 | 57 | 67 | 1 | 8’ 
й хо 
Амнезия по ист. болезни вы- г е 
ражена. ние р. 7. |= 1.71 91 6.1259 2 
Амнезия по ист. болезни от- 
сутствует у ия л. 5 51 15 а 
В ист. болезни об амнезии не : ь 
сказано: > Ген ие 2-2 | 11 ре 1 
'Амнезия' по ист. болезни слабо : 6 
выражена ......-* гроз ,1-] р ое 
мнезия по катамнезу выра- ь 
жева сослан: ен. ‘246: | 5 Гб АТО 2 
Амнезия по катамнезу отсут- . 
ствует бы Аа < 69 5 | 18 | 23| 10| 61 4| 1 о 
Амнезия по катамнезу] слабо ; < 
выраженена * .-:-:-°° ЭР |4 8 [ЕЯ 1 са Вай 





1тА. П. Чехов. Рассказ без конца. Собрание сочинений, т. 5, м. 1950, 
стр. 251. . 





155. 


и. 
} 
| 
и: 
1 
№ 
| 
| 

Г 








Одновременно этот вопрос рассматривался нами и в связи с 
продолжительностью странгуляции. : 

Из таблицы следует, что количество случаев отсутствия ам- 
незии у повесившихся при катамнестическом исследовании, по 
сравнению с данными историй болезни, увеличилось на 14 че- 
ловек (10%) и составляет 57%. Кроме того, на 3 человека уве- 
личилось число случаев со слабо выраженной амнезией. Чем 
объясняется это увеличение? Беседы с пострадавшими показали. 
что в одних случаях оно объясняется недостаточной активно- 
стью лечащего врача в выяснении амнезии, в других — нежела- 
нием больных открываться врачу. При этом покушавшиеся в ка- 
честве неотразимого довода в пользу существования амнезии 
выдвигали алкогольное опьянение. В этом отношении исключи- 
тельный интерес представляет сообщение Л. П. Шенец (1961), 
который указывает, что психически здоровые лица, со- 
вершившие преступления, как правило, направяялись на су- 
дебно-психиатрическую экспертизу по ходатайству самих испы- 


туемых в связи с их заявлением, «что они ничего не`помнили $ 


<. © совершенных ими преступлениях, так как были в нетрезвом 
состоянии». 
‚ В тех случаях, когда нам удавалось установить контакт с 
пострадавшими, они с иронией рассказывали, как «обманули» 
врача. Наряду с этим, в некоторых случаях. спасенные упорно 
пытались доказать, что они ничего не помнят о случившемся. 
хотя в истории болезни указано на отсутствие амнезии. И ког- 
да мы доставали историю болезни и напоминали больному о 
том, что он говорил ранее, то, сильно смущаясь, он рассказы- 
вал о случившемся, причем его рассказ совпадал с записью в 
истории болезни.. Некоторые спасенные после этого просто го- 
ворили: «Как в истории болезни записано, так и было». Одна- 
ко в некоторых случаях они все же ссылались на амнезию, хотя 
бы и слабо выраженную (4 случая). 
Для подтверждения изложенного мы приведем следующие 
наблюдения. 
1. Н., 80 лет, в 1 час 50 минут 27. УП-Б1 г. доставлен в пси- 
хоневрологическую больницу после повешения. Больной -—= в ТЯ- 
желом бессознательном состоянии. Дыхание затрудненное, гла- 
за полуоткрыты, изо рта — запах алкоголя. На левой боковой 
поверхности шёи — резко выраженная странгуляционная бороз-` 
да. 
Утром 27. УП — Т° —37,7°. Больной оглушен, на вопросы не 
отвечает, озирается по сторонам, по-видимому, не может по“ 
нять, где он находится. Стонет, жалуется на головную боль и 
„боль в области шеи. з . : 

28. УП. Больной правильно отвечает на вопросы, тяготится 
окружающей обстановкой. Утверждает, что 0 совершенном пб” 
ступке не помнит. : 


>. 
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31. УП-1: УШ. 


й суетлив, галлюцинирует, разговаривает 
караул». 

. Спокоен, настроение ровное. Рассказал, 
что дома идут семейные неприятности с женой. 

г УП!-—выписан ‹в состоянии полного выздоровления». 

ри посещении его на дому в октябре 1951 г. беседа с 

больным не получилась: он был неразговорчив, скрытен. Его 
теща ни на минуту не оставляла нас одних и все время вме- 
шивалась в беседу, хотя ее просили этого не делать. 

При исследовании его 18. 1-58 г. он рассказал следующее: 
«В день повешения мы с товарищем после работы выпили по 
200 г водки. Придя домой, вследствие семейных неприятностей, 
я расстроился и решил повеситься. Выйдя в сени, я снял с себя 
поясной ремень, одел его на перила, сделал петлю и повис; 
опустившись на ступеньки лестницы, и почти тотчас «заснул». 
Все это я хорошо помню. Когда я очнулся и увидел врачей, 
я подумал: я, наверное, в больнице. Когда врач стал со мной 
беседовать и спросил меня, что случилось со мной: я ответил: 
«Не помню, не знаю», так как неудобно и стыдно было говорить, 
что из-за жены все это случилось, хотя я все и обо всем пом- 
нил. Почему я говорил раньше, что я повесился «не при памя- 
ти» и поэтому ничего не помню? Меня так просили говорить 
жена и теща, когда они приходили на свидание. Я сделал это 
по их настоянию. Они говорили, что если ты расскажешь прав- 
ду, то жену посадят, а у нас ведь двое детей». 

2. В., 32 лет, в 22 часа 16. Х1-60 г. доставлен в психиатри- 
‚ ческую клинику после повешения, которое он совершил более 
часа тому назад. По словам жены, В. находился в петле «минут 
17—10». 

Больной —в оглушенном состоянии, пытается ответить на 
вопросы, но речь невнятная. Изо рта —запах алкоголя. На 
шее — выраженная странгуляционная борозда. Через 15 минут 
после поступления ‘больной стал узнавать окружающих, гром- 
ко плакать, биться головой о кровать. После исследования его 
на другой день врач в истории болезни отметил, что у больного 
имеется «ретроградная, амнезия на события прошедшего дня 
перед повешением и на самый факт несчастного случая». 

21. ХГ он был выписан в удовлетворительном состоянии. 

При исследовании его`15. П-61 г. он рассказал следующее: 
«Выпил, хотел жену попугать. Зашел в уборную, надел ремень 
на шею, сидел ждал, когда жена выйдет: Пока ждал, свалился 
<о стульчика и затянулся. Дверь в уборную по привычке за- 
крыл. Все это хорошо помню. Жена в это время смотрела те- 
левизор. Вспомнила, что меня нет долго, вышла в коридор, 
Услышала храп, выбила доску в двери, открыла дверь и вы- 
‘нула меня из петли. Помнить себя стал, когда проснулся утром. 


`ляжу кругом больные. Понял, что я в больнице. а вспоми- 
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нать прошедший день, что было ‘вечером. Все вспомнил до мо- 


мента, как завязал петлю, надел на шею’ и сел на раковину». 

В заключение мы приведем случай непродолжительного по- 
вешения, о котором покушавшаяся во время’ пребывания в 
больнице рассказала врачу и указала на мотивы суицидальной 
попытки и ее осуществление. При катамнестическом же иссле- 
довании через непродолжительный срок она ссылалась на ам- 
незию. По-видимому, такая разница в показаниях объясняется 
отсутствием контакта и откровенности между исследуемой и 
исследователем. 

К., 28 лет, в 21 час 45 ‘минут 2. [-60 г. доставлена в психо- 
неврологическую больницу послё повешения. Больная — в соз- 
нании. На шее — странгуляционная борозда. 

На другой/день рассказала врачу о причине повешения и его 
осуществлении. Выписана 4. [в удовлетворительном состоянии. 

При исследовании ее 27. 1Х-60 г. она заявила, что «не пом- 
нит, как повесилась». Ввиду весьма непродолжительной асфик- 
сии больная не отмечает каких-либо последствий странгуляции. 
з 4. ВНИМАНИЕ И ТРУДОСПОСОБНОСТЬ 

ПОСЛЕ ПЕРЕНЕСЕННОЙ АСФИКСИИ 


Проведенные нами катамнестические исследования показа- 
ли, что восстановление функции центральной нервной си- 
стемы после повешения происходит значительно медленнее, чем 
это вытекает из историй болезни. Пострадавшие, нередко дис- 
симулируя свое состояние, выписываются из больниц лишь 
формально выздоровевшими, по существу же они являются еще 
людьми больными. Наблюдавшиеся У них продолжительное 
время головная боль, головокружение, расстройство памяти ве- 
дут к повышению утомляемости и снижению трудоспособности. 
`Ранее обычная для’них работа становится теперь или’ непо- 
‘сильной, или выполняется она с большим напряжением. В боль- 
‘шинстве случаев повышенная утомляемость и понижение тру- 
доспоеобности . наблюдаются непродолжительное время — 2— 
3—5, реже 8—12 месяцев, а затем состояние постепенно улуч- 
шается. Лишь в случаях со значительным поражением цен- 
тральной нервной системы, резким снижением интеллекта, а 
иногда ‹и выраженной деменцией; дело заканчивается полной 
‘утратой трудоспособности. 

° Наблюдения показывают, что после 2—3-дневного пребы- 
вания в больнице покушавшиеся часто по своей просьбе выпи- 
сываются на работу, причем обычно в листка нетрудоспособ- 
‘ности им ставится другой, ‘индиферентный диагноз. Это приво- 
‚дит к тому, что руководители учреждений, товарищи по работе, 
‘не зная о случившемся, предъявляют к ним обычные требова- 
‘ния, которые для них на этой стадии. выздоровления являются 
еще непосильными. я ` 
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В, тех случаях, когда пост 
уже с восстановленным соз 
МЗ СССР от 16/1Х-46, им 
зации. Такие случаи прохо 
никто не знает. Пострадав 
менее после повешения вы 


радавших доставляют в больницы 
нанием, в нарушение Инструкции 
чаще всего отказывают в госпитали- 
дят совершенно бесследно, и о них 
шие же через одни сутки или даже 
ходят на работу, будучи фактически 
еще людьми больными. В этих случаях не исключается возмож- 
ность производственных травм и аварий, 

Среди исследованных нами 11| спасенных 33 человека 
(30%) указали на повышенную утомляемость в работе и пони- 
жение трудоспособности. Демонстративными в этом отношении 
являются следующие наблюдения. / 


1. Я., 26 лет, незамужняя, образование среднее, техническое, 
в 17 часов 21. [\-57 г. 


доставлена в психоневрологическую 
больницу в тяжелом, бессознательном состоянии после пове- 
шения, которое она совершила около 9 часов тому назад. Пульс 
слабого напряжения: Изо рта — запах алкоголя. На шее — 
странгуляционная борозда. 

Ночь провела спокойно. Утром 22. [У больная —в созна- 
нии, но еще оглушена и очень слаба. В кабинет вошла шатаю- 
щейся походкой. Жалобы на слабость, сильную головную боль. 
Просила отпустить ее домой. О проделанной суицидальной по- 
пытке и ее причине разговаривать не хотела. Временами то го- 
ворила, что причина была и попытку на самоубийство она со- 
вершила сознательно, то утверждала, что ‘ничего не помнит и 
причин для нее не было. Е 

При исследовании ее 8. 1-58 г. о своем самочувствии и тру- 
доспособности после повешения она рассказала следующее: 
«Это был кошмар: голова не соображала, ничего не могла ясно 
представить, ‘я начинала думать и тут же забывала, о чем ду- 
мала, не могла довести мысль до конца. Ощущала ‘сильную 
боль в шее, груди, плечах. Это продолжалось месяца четыре, 
Когда, через 20 дней после выписки из больницы, я вышла на 
работу, то работать мне было очень трудно: я физически не 
могла справиться, даже писать не было сил, руку не могла 
поднять. Поэтому я вынуждена была взять отпуск и на месяц 
поехать в дом отдыха, после этого наступило улучшение, но 
полного выздоровления не последовало. Все же я вышла на ра- 
боту. С работой старалась справляться, не показывала виду, 

`‚ Что мне трудно, а мне „было ‘очень трудно: у меня кружилась 
голова, я быстро утомлялась. После работы с трудом добира- 
лась домой и тотчас ложилась. Позднее трудоспособность по- 
степенно восстановилась, но полного восстановления и сейчас 
еще не наступило. По окончавии работы чувствую себя уста- 
Лой, разбитой, чего раньше никогда не замечала. Резко ухуд- 
шилась память:. что-нибудь прочитаю и тотчас забуду. До по- 
Зешения, бывало, прочитав книгу, я могла рассказать даже 
_ Так, как там говорилось, а сейчас— я забываю даже то, о чем 
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там писалось. Раньше, посмотрев какую-нибудь пьесу в театре, 
я все могла рассказать, а сейчас это сделать я уже не могу. 


На свежую память еще расскажу, а через некоторое время все 


забываю. Во время разговора я забываю то, о чем хотела рас- 
сказать, говорю-говорю и не мсгу закончить мысль, потому что 
не помню, о чем хотела сказать. Хотя это наблюдается не ча- 
сто, но подобных явлений у меня раньше не замечалось. В на- 
стоящее ‘время я чувствую, что у меня изменился характер. 
Раньше я была «как порох», а сейчас я все внутри переживаю, 
все меня волнует. Когда смотрю кино, я так переживаю, что 
у меня стучит в висках, и я выхожу из театра с головной болью». 

При исследовании обнаружено: нистагмоидные движения 
глаз при отведении вправо, оживление коленных рефлексов, 
тремор век и вытянутых пальцев рук при стоянии с закрытыми 
глазами. 

Диагноз: энцефалопатия как отдаленное последствие стран- 
гуляционной асфиксии. 

2. Г., 23 лет, каменщик, в 13 часов 50 минут 18. Х-60 г. до- 
ставлен в больницу после повешения, которое он совершил 
в 11 часов. Больной — без сознания. Изо рта — запах алкоголя. 
На шее — странгуляционная борозда. В 15 часов он пришел 
в сознание. О своем поступке помнит. При неврологическом ис- 
следовании обнаружен дефект конвергенции слева, оживление 
сухожильных рефлексов, падение назад в позе Ромберга. 26. 
Х он был выписан в удовлетворительном состоянии. 

При исследовании его 16. 1-61 г. по поводу своего повеше- 
ния и его последствий он рассказал следующее: «Решив пове- 
ситься, я встал на тумбочку, привязал веревочку за гвоздь, 
сделал петлю, надел ее на шею, оттолкнул тумбочку и повис. 
Дышать не мог, боли в шее не чувствовал и все... Очнулся в 
больнице. Когда мне сказали, где я, я сразу догадался, почему 
я попал сюда, хотя мне никто ни о чем не сообщал. Был сла- 
бый, дня 2 болела голова, был шум в ушах. Через день после 
‚выписки из больницы я вышел на работу. Чувствовал себя сла- 
бым. Работать старался, план выполнял, но это доставалось 
мне с большим трудом. Сейчас я на работе больше устаю, чем 
до повешения. Кроме того, из-за ухудшения памяти я допускал 
промахи в работе. Мастер придет, скажет, где оставить окно, 
где сделать дырки, где сделать выступ и прочее, я его понимаю, 
а когда он уйдет, я забывал его ‘указания и допускал ошибки. 
Раньшё за мной этого не замечалось: я все хорошо помнил 

‹ Сейчас я, вроде, снова втянулся в. работу». 

“До повешения считал себя спокойным, а после повешения 
характеризует себя «как психа», не терпит противоречий и в03- 
ражений. 

В отдельных случаях в силу более выраженного поврежде“ 
ния центральной нервной’ системы пострадавшие становилиср 
инвалидами, неспособными к ‘труду. Из 6. подобных случаев. 


160 





находил 
поступле 
строение 

В пе 
настроен 
Де пасси 










3 случая (органическое слабоумие, паралич, деменция} мы уже 

приводили выше. Поскольку такие случаи имеют определенное 
познавательное значение, представляют практический интерес 
й почти не описаны в специальной литературе, мы считаем це- 
лесообразным познакомить читателя и с другими наблюде- 
НИЯМи. 

С., 33 лет, лесник, 30. ХП-58 г; был побит в лесу знакомы- 
ми. По словам жены, С. пришел домой испуганным. 7. 1-59 г. 
он был извлечен из петли в тяжелом бессознательном состоя- 
нии, был бледен, мычал. В течение двух часов ему делали ис- 
кусственное дыхание на месте, а затем отправили в районную 

больницу. В больнице он вел себя беспокойно, окружающих не 
узнавал. Разговаривать начал на следующий день. С того вре- 
мени С. стал молчалив, задумчив, ничего не делал на работе. 
Раньше же он по характеру был веселый, скромный. До 19. 1 
он был освобожден от работы. Пристунив к работе, с ней не 
справлялся. Самочувствие было плохое. Это послужило пово- 
дом для направления его в психиатрическую клинику, где он 
находился на лечении с 12. П по 11. УШ.-59 г. Жалобы при 
поступлении на головную боль, боль в сердце, тоскливое на- 
строение, бессонницу. 
В первые дни пребывания в клинике больной тревожен, 
настроение подавленное, на глаза навертываются слезы, в бесе- 
де пассивен, отвечает только на вопросы и’то очень скудно и 
_ односложно. Не может сказать, почему совершил суицидальную 
попытку и при каких обстоятельствах. Память без грубых на- 
рушений, но несколько снижена. Ориентирован. Аппетит пло- 
хой, резко исхудал. ; Е 

В последующие дни состояние его несколько улучшилось: 
стал спокоен, аппетит и сон достаточны. В трудовой мастерской 
медленно, но правильно справлялся с заданием. Пытался 
смотреть телевизор, но быстро возвращался, так как чувство- 
вал усталость и сильную боль в голове. В отделении необщите- 
лен, с врачом также молчалив, отвечает чаще: «не знаю», «не 

^ помню», — или вовсе уклоняется от ответа. 

98.]1-59 г. состоялась клиническая конференция, на кото- 
рой было принято следующее заключение: У больного С. име- 
ются! остаточные явления после перенесенной гипоксемии в виде 
невыраженного амнестического синдрома, общей вялости, бра- 
дипсихизма, ослабления памяти. Картина болезни углубляется 
за счет психической травмы. Данных за развитие дементности 
‘нет. Попытка к самоубийству произошла за счет эмоциональ- 
ной реакции (но необязательно). Психическое состояние боль- 

°_ ого изменилось настолько, что привело его к самоповешению, 
снижению работосповобности, которое, возможно, в дальней- 
‘шем будет стойким. Имеющиеся повреждения надо считать тя- 


‘Желыми. _ у { . 
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В дальнейшем существенных изменений в состоянии его р 
здоровья не произошло. я И 
Решений ВТЭК от 10.\1-59 г. С., 1925 г. р., признан инва. Я ив 
лидом ВТОРОЙ группы. " й 
Наряду с понижением трудоспособности, повышенной утом. 
ляемостью в работе, у 18 спасенных наблюдалась утомляемость рей 


внимания, которая выражалась в том, что при обдумывании 
каких-либо житейских вопросов они быстро «уставали», исто. 
щались. В отдельных случаях дело доходило до того, что 

них появлялась головная боль. Многие из них отчетливо заме- 


чали это изменение, обусловленное стракгуляцией. мени, те 

Применяемые при исследовании методы. выяснения внима: р ня, На бо 
ния (сложение и вычитание цифр, вычитание из 100 по 3 или о они Наши 
по 7, зачеркивание и подчеркивание определенных букв в таб. ит Давылово! 
лице Бурдона) позволили объективно подтвердить указанные Е ить 


изменения, а в ряде случаев эти изменения были выявлены у 
тех пострадавших, которые указывали на отсутствие их. Таким 
образом, количество случаев повышенной утомляемости 'вни- 
мания после повешения фактически достигает 20—25%. 
` Следует подчеркнуть, что повышенная утомляемость внима- 
ния чаще наблюдается после более продолжительных сроков 
странгуляции и с течением времени ослабевает или исчезает. 
Ее интенсивность, как правило, пропорциональна тяжести и 
продолжительности постстрангуляционного периода. 
Поскольку повышение утомляемости внимания не встре- 


повешения, #207 
жения централь 
ки в ВИДе пир: 
черелномозговых 
исследованных | 
век (20%). В 
АЧТЕЛЬНОЙ страх 
ройетва со о 


Вой ойкоеть 


чается изолированно, а наблюдается совместно с расстройства- НОСТИ, 
ми ‘памяти, трудоспособности и пр. расстройствами, мы не 6у- Мест 
дем специально приводить соответствующих примеров, так как. ЗИ о рас 
это нашло свое отражение в вышеприводимых наблюдениях. ет Че, 
№ м 
5. ВЛИЯНИЕ АСФИКСИИ НА ХАРАКТЕР К ое 
ЗА 
У 49 спасенных из 111 (444) выявлено изменение характе: т в ча 
ра. На’это указывали как сами пострадавшие, так и их Ро” 1 Ч Ва 
ственники и товарищи по работе. Изменение характера проис” На о но 
ходило по травматическому типу: спасенные становились легко м На. 
С 


раздражительными, вспыльчивыми, неадекватно реактивными 


не выносили замечаний, не терпели противоречий, не понимали № и 
шуток и пр. Нередко шалости или капризы их детей вызывали о а № 
У них взрыв ярости. Некоторые из них перестали посещать Ки и 
но, так как по их заявлению, они выходят из кино с головно мо м а 
болью. Не переносят шума. В большинстве случаев они брея м К 
людьми эмоционально неустойчивыми, плаксивыми. ИНноГАа и \ У № 
некоторые из них, ранее веселые, общительные. после странгУ" - А ь 
ляции. становились угрюмыми, замкнутыми. Частота и ‘выра м % 
. Женность изменения ‘характера пропорциональны продолжи \ 1 ] 
тельности странгуляции. Так, из 36 случаев с продолжи $ у м К 
ностью странгуляции в 5—8 минут изменение хара у м , 
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отмечено у 22 спасенных (61%), а из 75 случаев с° продолжи- 
тельностью странгуляции в 1—4 ‘минуты изменение характера 
наблюдалось только у 27 спасенных (36%). 


6. ВЛИЯНИЕ АСФИКСИИ НА НЕРВНУЮ СИСТЕМУ 

































„Рассмотренные функциональные расстройства Централь: 
ной нервной системы в своей основе имеют материальные изме- 
нения. В некоторых случаях эти изменения бывают настолько 
существенными, что ведут к органическому слабоумию или 
деменции, которые выявляются непосредственно после пове- ) 
шения. На более поздних сроках ‘они не возникают. В этом от. 
ношении наши наблюдения совпадают с наблюдениями 
Н. Г. Давыдовой, А. Микулец. ;- ь 

Значительно чаще, чем деменция и грубые нарушения после 
повешения, наблюдаются микросимптомы органического пора- 
жения центральной нервной системы, выявляющиеся клиниче- 
ски в виде пирамидной недостаточности, нарушения функции 
черепномозговых -нервов центрального происхождения. Среди 
исследованных 111 спасенных эти изменения выявлены у 23 че- 
ловек (20%). Встречались они преимущественно после продол= 
жительной странгуляции. Выявляемые после повешения рас- 
стройства со стороны центральной нервной системы отличались 
своей стойкостью, а иногда даже и нарастанием интенсив- 
ности. 

_ Местные расстройства иннервации: Анестезия или гипосте- 

зия кожи шеи, расстройства иннервации органов шеи (рас- 
стройство глотания, травматический парез голосовых связок}, 
возникающие от сдавления шеи петлей, чаще всего постепен- 
но исчезали и лишь у 8 спасенных они оказались стойкими. 

У 18 человек (16%) констатировано расстройство вегета- 
тативной нервной системы, проявляющееся в выраженном ги- 
пергидрозе. На указанное последствие странгуляции обращали 
внимание сами пострадавшие, поскольку повышенная потли- 
вость была. им неприятна. . ` у 
Что касается вегетативной нервной системы, то физиологи- 
ческие исследования Э. Гелльгорна (1961) показали, что при’ 
асфиксии отмечается усиление ее активности. У погибших от | 
повешения А. Р. Атакишев (1957) в верхнем шейном симпати- 
ческом узле наблюдал дистрофию, некроз нервных клеток, ги“ 
о бель нейронов, ‘изменение нервных волокон, ‚ кровоизлияния. 
_ М. Срх (М. Зтгев, 1960) наблюдал кровоизлияния в шейных, че- 
_ ‘репных, ушных ганглиях. По-видимому, указанные морфологи- 
° ческие изменения не проходят бесследно, вследствие чего дея- 
тельность вегетативной нервной системы в ‘какой-то степени 


нарушается. 
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ЕНИЕ, СЛУХ 
7. ВЛИЯНИЕ АСФИКСИИ НА ЗР : 
| И ОБЩЕЕ СОСТОЯНИЕ 


КЖ числу редких осложнений повешения относятся расстрой. 
ства Зрения и слуха. Полную слепоту после и - обу. 
словленную. кровоизлиянием в мозг, нала . Н. Чичкано- 
ва (1934). В случаях, описанных М. И. Смирновым, (1936), 
Ф. Вердемаром (Г. \Уег4етаге, 1928), слепота носила временный 
характер. Р. Н. Гарт (В. М. Нагь 1906) у оживленного повешен. 
ного наблюдал суженность и неподвижность зрачков с после. 
дующей «игрой» (сужение, расширение), На слабое зрение 
через 2 года после повешения жаловался больной А. Микулец, 
На длительно наблюдающиеся у оживленных повешенных ам- 
блиопию, мидриаз указывал Ф. Гауска. Глухота в случае 
А. А. Сладкова (1937) была связана с перфорацией барабан- 
ной перепонки. Следует отметить, что эти наблюдения носят 
случайный характер и связаны с полной утратой функции этих 
органов. В тех же случаях, когда пострадавшие не высказы- 
вали соответствующих жалоб, исследование функций этих орга- 
нов, как правило, не проводилось. Поскольку при асфиксии 
наблюдается диффузное поражение клеток головного мозга и 
особенно коры больших полушарий, мозжечка, мы вправе 
допустить, что подобные повреждения могут касаться и нерв- 
ных клеток соответствующих центров. В зависимости от выра- 
женности этих повреждений могут возникать те или иные 
расстройства ‘функции зрения и слуха. 

Среди исследованных нами 111 спасенных на понижение 
я указали 2 человека, на понижение слуха — 8 человек 

0). 

Кроме вышеприводимых расстройств 2 человека указали 
на учащение эпилеп?ических припадков, | человек — на возникК- 
новение заикания, 14 человек — на частые головные боли, 6 че 
ловек — на повышенную чувствительность и плохую переноси: 


СЯ шума, 7 человек — на понижение состояния здоровья В 


8 О ПРОДОЛЖИТЕЛЬНОСТИ ЗАЖИВЛЕНИЯ С ных 
ТРАНГУЛЯЦИОН 
БОРОЗД ПО ДАННЫМ КАТАМНЕСТИЧЕСКОГО ИССЛЕДОВАНИЯ 


Определенный интерес, по нашему мнению представляет 
вопрос о продолжительности сохранения странгуляционных 
борозд у спасенных повешенных. Специальных работ по изу” 
чению сохранения у них странгуляционных борозд не имеется, 
а я но зывают, что этот вопрос не случае 

`В! я зрения исследователей, так как его изучен 
связано со значительными затруднениями из кото’ 
_ рых являются: отсутствие необ оренна больных» 
‚` распыленность их по По А ^^ 
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Так, например, 

пуляционную 00 
аН.Г, Давыдов 
При исследов 
ни вопросом, о 
1ЫХ МЫ получил 
Чаях пострадави 













ность пребывания их в больницах, отсутствие сведений у иссле- 


дователя об их поступлении в больницы и т. д. Поскольку спа- 
‚ сение пострадавших наблюдается не так уже часто, то; следо- 


вательно, для получения необходимого материала потребуется 
продолжительный срок, что делает данное исследование мало- 
продуктивным. 

Известно, что срок исчезновения странгуляционной борозды 
зависит от ее выраженности: чем резче она ‘выражена, тем про- 
должительнее срок ее исчезновения. Выраженность же стран- 
гуляционной борозды в сваю очередь зависит от силы и про- 
должительности сдавления шеи петлей, материала петли. Опре- 
деленное влияние на процесс заживления странгуляционной 
борозды оказывает возраст пострадавшего: у лиц молодого 
возраста заживление протекает более быстро, чем у пожилых. 

Катамнестические исследования по данному” вопросу еди- 
вичны, однако они представляют исключительный интерес с 
судебномедицинской и криминалистической точек зрения, по- 
Рони в данный вопрос вносят существенные поправки. 
Так, например, А. Микулец у своей спасенной наблюдал стран-. 
гуляционную борозду еще через 2 месяца после повешения, 
а Н. Г. Давыдова — через 5,5 лет! | 

При исследовании спасенных мы также интересовались 
этим вопросом, однако из 122 исследованных только у 62 спасен- 
ных мы получили определенные ответы. В остальных же слу- 
чаях пострадавшие не знали срока исчезновения борозды, так 
как они не интересовались ею. «Я в зеркало не смотрелся», 
«я не следил за ней», — говорили они. 

- Длительность сохранения странгуляционных борозд мы рас- 
сматривали в совокупности с продолжительностью странгуля- 
ЦИИ. 

Полученные данные мы представили в виде таблицы 
(т. № 15), из которой следует, что в 52 случаях из 62 (83%) 
странгуляционные борозды У спасенных исчезали в пределах 
10—15 дней после повешения, в 5 случаях (8%) — в пределах 
15—30 дней, в 3 случаях (5%) — 35—45 дней, и в 2 случаях они 
еще наблюдались при катамнестическом исследовании через 

год. 

Петлей в этих случаях сл 
меты: простыни, чулки, ремн 


ужили самые разнообразные пред- 
и, веревки, электропровод и про- 
волока. Почти в половине случаев повешени было полным. - 


аблюдения показывают, что чем грубее материал петли, тем 


ВЫраженнее бывают странгуляционные борозды. В этом отно- 


ше асходятся с литературными. 

"По И в старой судебномедицинской лите- 
ратуре чрезвычайно много уделялось внимания «особенным 
случаям». Он же считает эти случаи атипичными, а следова- 
тельно, и малозначащими. Мы не согласны с таким утвержде- 
нием О. Прокопа и считаем, что судебная медицина чрезвы- 
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Длительность сохранения борозд в днях 
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чайно богата казуистикой, знакомство с которой необходимо, 
поскольку это расширяет кругозор врача и позволяет ему в соот- зузменного, про 
ветствующих случаях сделать правильные выводы. Исходя из 1. 
этого, мы считаем целесообразным привести некоторые наши В большинетв 
наблюдения, поскольку подобных, за исключением наблюдения | прангулящия з 
Н. Г. Давыдовой, в доступной нам литературе мы не нашли, ратковремен 
1. М., 30 лет, в 19 часов 14 УП-58 г. доставлен в больницу те а 
после повёшения. Больной без сознания. Глаза закрыты, зрачки наблтю 
узкие, на свет не реагируют. На передней и боковых поверхно- Е 
стях шеи — выраженная странгуляционная борозда с отеч: 
ностью шеи. Через 6 часов после повешения больной пришел 
в сознание. В дальнейшем его состояние улучшалось: 11 ав- 
густа, после проведенного лечения от алкоголизма. он былвы- 
писан в удовлетворительном состоянии. 4 
и При исследовании М. 21.Х-59 г. он подробно рассказал `о 
‚случившемся. На вопрос: «Когда исчезла странгуляцион- 
ная ‚ борозда?» — он ответил: «Рубец на шее и сейчас за- 
метен, если присмотреться. После отпадения корочек осталась 


которая не исчезала. Чтобы ско 


повешения. Больная — без { 
я. Бс з соз . | 
странгуляционная борозда. ‘ОЗНАния. На’ шее — выраженная — 


Бе 





/ 
Ея 


=> 1 / 
Е ОГ: 


ОИ 1 


7. 





28’ 
Р/ = 





И необходи, 
ет ему во: 
цы, Исхои и 
которые #7 





м ‘наблюдии 








На другой день больная — в сознании, но несколько оглу- 
шена. Заявила, что о своем поступке нё помнит. 

97.11-60 — выписана в удовлетворительном состоянии. 

При исследовании ее 29.Х, а затем 24.Х-60 г. она расска- 
зала следующее: «В день повешения я справляла день рожде- 
ния. Выпив немного, я пошла на кухню приготовить чай... И 
очнулась утром в`психбольнице. По словам брата, повесилась 
я на бельевой веревке, которая висела на кухне. Когда пришла 
в сознание, у меня сильно болела голова. Было больно глотать. 
Голова и шея до сих пор болят. Борозда на шее все еще не 
прошла». 

Действительно, на переднебоковой поверхности шеи, в гори- 
зонтальном направлении располагалась узкая, хорошо замет- 
ная темная пигментированная полоса (рис. № 40). 

Заканчивая анализ нашего материала, мы приходим ‚К 
заключению, что перенесенная странгуляционная асфиксия, 
особенно в тяжелых ‘случаях, далеко не всегда проходит бес- 
следно: нередко после нее остаются какие-нибудь нарушения или 
изменения со стороны центральной нервной системы кратко- 
временного, продолжительного или даже постоянного харак- 
тера. 

В большинстве случаев (особенно при непродолжительной 
странгуляции) эти изменения носят обратимый характер: после 
кратковременного расстройства функции центральной нервной 
системы наблюдается ее восстановление. Такие спасенные фор- 





Рис, № 40. Снимок сделан 24 октября 1960 г. 
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мально ничем не отличаются от окружающих. В более тяжелых 
случаях возникающие различные вышеописанные изменения 
иногда бывают настолько существенными, Что ‘ведут к инва. 
Ти. 

Е обо веевия сознания восстановление функциональных 
обратимых расстройств происходит довольно быстро: в течение 
3—5, реже 7—10 дней эти расстройства формально исчезают, 
В случае их сохранения по прошествии 10—15 дней они имеют 
тенденцию к стабилизации и в дальнейшем исчезают весьма 
медленно. у 

















ГЛАВА-ЁУ 


СТРАНГУЛЯЦИОННАЯ АСФИКСИЯ НОВОРОЖДЕННЫХ 
И `ЕЕ ПОСЛЕДСТВИЯ 


Наши исследования по ‚изучению странгуляционной асфик- 
сии (повешение, удавление) оказались бы неполными, если бы 
мы обошли вопрос о странгуляционной асфиксии новорожден- 
‘ных. Эти поставленные самой природой эксперименты: обвитие 
`шеи плода пуповиной с последующим сдавлением ее во время 
родов и возникновением, вследствие этого, странгуляционной 
асфиксии — представляют собою исключительную ценность в 
‘изучении последствий странгуляции. В этих случаях наблюда-. 
‘ются одинаковые условия асфиксии (внутриутробная асфиксия 
плода), исключается влияние на ‘плод во время асфиксни дру! 
тих вредных фактов (алкогольное опьянение, травмы голо- 
вы с потерей сознания, сотрясение мозга, душевные и нервные 
заболевания и пр.), которые нередко наслаиваются в случаях 
асфиксии у взрослых и налагают свой отпечаток. Эти факторы 
‘иногла бывают настолько выражены, что существенно затруд- 
няют выявление последствий только самой асфиксии. Следова- 
тельно, полученные данные по исследованию детей, перенесших 
странгуляционную асфиксию при рождении, могут _ внести 
определенную ясность в Учение о странгуляционнои асфиксии 
вообще. Кроме того, эти данные могут представлять определен- 
ный интерес для акушеров, педиатров, невропатологов и пси- 
хиатров. : . 

В последние годы асфиксии новорожденных детей и борьбе 
с ней было уделено исключительно большое внимание. Этому 
вопросу был посвящен ряд клинических и экспериментальных 
исследований, были разработаны новые, получившие широкое 
Применение и одобрение способы оживления детей, родивших- 
я в асфиксии (И. С. Легенченко, 1947; В. А. Неговский, 

. Ф. Жорданиа, К. А. Пшеницына, 1957; Л. С. Персианинов, 
1957; М. Й. Лепилина, 1957 и др.). Этот вопрос был программ- 
от осои Х Всесоюзного съезда акушеров и гинекологов 

| 3. ЗЫ 

Учитывая достигнутые успехи в данном вопросе, Министр 

Здравоохранения СССР на ТУ съезде невропатологов и пси- 
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хиатров в 1963 году перед советскими медиками поставил но. 
вую, еще более ответственную задачу по изучению «дальнейщь, 
го психического развития недоношенных и родившихся в ас. 
фиксии детей». В силу определенных затруднений Изучению 
последствий асфиксии было уделено недостаточное внимание, 
в доступной нам литературе имелось’ только несколько работ 


специально посвященных этому вопросу (С. А. Сарно, 1956 
‚ 


И. О. Гилула и Е. С. Стальненко, 1960; Б. В. Лебедев и 


Ю. И. Барашнев, 1960; Л. Ю. Долгина, 1961; 3. Н. Киселева, 


1955, Р. О. Клявинь, 1962; Бейли и Уайнд, ВайЦеу С. 1 а, 
МЛпае \/. Е., 1959; Бенарон с соавторами, 1960), и небольшое 
количество работ, посвященных изучению последствий родовой 
(внутричерепной) травмы в целом, в которых последствия 
асфиксии самостоятельно не рассматривались (М. Ф. Дещеки: 
на, 1954, 56; С. А. Сарнэ, 1956; Л. И. Плечикова и Г. Я. Шуль- 
ман, 1956; Н. Н. Станишевская, 1956; Б. В. Лебедев, 1957: 
М. Н. Алябьева, 1960). Однако и в работах авторов, изучавших 
отдаленные последствия перенесенной внутриутробной асфиксии, 
странгуляционная асфиксия самостоятельно не рассматрива- 
лась. Для судебной же медицины представляют интерес преиму- 
щественно последствия странгуляционной асфиксии. Поэтому 
‘объектом наших исследований в основном были дети, перенес- 
чшие при рождении асфиксию вследствие сдавления шеи пупо- 
. виной. Родовая (внутричерепная} травма в этих случаях 
исключалась. 
`В целях выявления таких детей для последующего исследо- 
вания нами был разработан архив трех акушерских клиник 
Казани за 1945—1960 гг. и изучено более 20. тыс. историй ро- 
дов. Всего было собрано 215 историй родов, в том числе 148 
‘историй родов, в которых ‘‚асфиксия новорожденных обусловли- 
валась сдавлением шеи ребенка пуповиной, и 67 историй родов, 
в которых асфиксия была вызвана другими причинами (тазо- 
вое предлежание, выпадение петли пуповины, истинный узел 
‘туповины и пр.). Наше знакомство с историями родов показа: 
‘ло, что рождение детей с обвитием пуповины вокруг шеи 
наблюдается довольно часто, но нередко асфиксии в этих .слу- 
чаях не наблюдается вообще или она бывает весьма кратко- 
временной (1 минуту) и слабо выраженной, т. е. практически 
отсутствующей. Мы такие случаи в своей работе почти не ее 
пользовали. Видимо, исходя из подобных наблюдений, В. И. Ти- 
хеев (1953) считает, что обвитие пуповины не имеет х 
ного значения. Однако, по наблюдению Л. Т. Ар м 
(1957), обвитие пуповины является одной из п Анберя 
причин внутриутробной асфиксии. По данным В. А ар. 
‚ иК. А. Горчаковой (1957), дети с обвитием пупови 


шеи.в 10,7% случаев рождаются в легкой рр асфик- 
с выраженными явлениями асфиксии и в 2,4% о (1933$. 


й вског 
‚сия бывает смертельной. По данным М. К. Венцко 
х } р г 
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мы 


[фи более санти 

По данным Л, 
бити пуповины 
икени, но ето уд 
ИНТА ПЛОД ПОТИ 
то нотам | 


АЕ ТОЛЬКО 
ВИ 


ОТ асфикейя составляет 10% случаев мертворож- 
Е 13] илула и Е. С. Стальненко (1960), наблюдавшие 
ик ТЕ ребенка с обвитием пуповины вокруг шеи, туло- 
ви ностей, асфиксию наблюдали только у 75 детей, 
причем лишь у 29 из них асфиксия не сочеталась с какой-либо 
Е НОС 46 детей она была в связи с какими- 
либо осложнениями беременности и родов. Этим и объясняется 
тот факт, что среди такого огромного материала (более 20 ты- 
сяч историй родов) мы набрали только 148. случаев асфиксии, 
обусловленной удавлением пуповиной. Из отобранных нами 
915 историй родов было исследовано 102 ребенка, в том числе 
73 ребенка, родившихся в асфиксии вследствие удавления пупо- 
виной, и 29 детей, родившихся в асфиксии иной этиологии. 7 де- 
тей умерли вскоре после рождения. 106 детей нам не удалось 
разыскать. 

Обвитие пуповины вокруг шеи в 45 случаях было однократ- 
ным, в 20 случаях — двукратным, в 8 случаях — трехкратным. 
В 18 случаях обвитие было тугим или очень тугим, Асфиксия 
при сдавлении шеи пуповиной наблюдалась обычно лишь при 
короткой или средней по длине пуповине. При длинной пуповине 
(90 и более сантиметров) этого, как’ правило, не наблюдалось. 

По данным Л. С. Персианинова (1960), при очень тугом 
обвитии пуповины вокруг шеи ‘нередко плод рождается в ас- 
фиксии, но его удается оживить. В противоположность этому 
иногда плод погибает в результате асфиксии и при не тугом, ° 
но многократном обвитии. По его мнению, здесь имеет значение 
не только нарушение циркуляции крови, но и натяжение  пупо- 
вины. В экспериментах на животных В. Г. Вартапетова (1957) 
наблюдала наличие рефлексогенной зоны в области пуповины 
и смежной с ней коже пупочного кольца. В случаях натяжения 
пуповины она отмечала нарушение, ритма и глубины дыхания в 
сторону замедления дыхательных движений и уменьшения глу- 
бины дыхания. 

— Продолжительность асфиксии в постнатальном периоде у 
исследованных нами детей колебалась от 1 до 45 минут. Для 
большей наглядности эти данные мы представили в виде табли- 
цы (т. № 16), в которой отражена связь между продолжитель- 
ностью асфиксии и количеством наблюдений. 
Исследование детей, перенесших при рождении внутриче- 
травму или асфиксию, разные авторы проводили в раз- 
ие Ен Так, И. Гигула и В. С. Стальненко (1953) 
наблюдали 131 ребенка, В. И. Тихеев (1953) — 522 детей толь- 
ко во время пребывания их в роддоме. М. Н. Алябьева’ катамне- 
стически исследовала 48 детей в возрасте 1—1,5 лет, Л. Ю. Дол- 
тина — 60 детей, Л. И. Плечикова и Г. Я. Шульман — 164 де- 
тей в возрасте до 3 лет, Р/О. Крявинь — 74 детей в возрасте 


1—3 лет, Б. В. Лебедев. (1957) — 103 детей в возрасте от не. 
5и более лет, М. Ф. Дещекина — 90 детей 
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в возрасте 4—8 лет, С. А. Сарнэ — 193 детей после внутриче- 
репной травмы и 100! детей после асфиксии в возрасте от [ го- 
да до 10 лет, Б. В. Лебедев и Ю. И. Барашнев — 105 детей в 
возрасте 7—10 лет, Н. Н. Станишевский — 54 детей в возрасте 
от 3 до 12 лет, Бенарон с соавторами —30 детей в возрасте 
3—19 лет (в среднем 10,2 лет). Мы . произвели катамнести- 
°ческое исследование 102 детей в возрасте 9—14 лет, в том 
числе в возрасте 9 лет—2 человека, 10 лет — 29 человек, 
11 лет — 31 человек, 12 лет — 15 человек, 13 лет — 18 человек, 
14 лет — 7 человек. По полу было 63 мальчика и 39 девочек. 

По сравнению. с.указанными авторами исследованные нами 
дети были более старшего ‘возраста. Такой возраст детей мы 
избрали из тех соображений, что эти дети являются учащими- 
ся 3—7 классов, поэтому на них можно получить из школ 
объективные характеристики, отражающие состояние их умст- 
венного развития. Этим самым мы проверяли также данные 
М. Ф. Дещекийой и Л. Ю. Долгиной о том, что задержка 
умственного развития или отдельные проявления нарушения 
функций центральной нервной системы наблюдались ими глав- 
ным образом до 3—6-летнего возраста. г 

Различные нервные и психические нарушения у детей, пере- 
несших родовую травму или асфиксию, многие авторы объяс- 
няют тяжелыми расстройствами внутричерепной сосудистой 
циркуляции, сопровождающейся кровоизлияниями в м 
вследствие сдавления головки плода при его о Е 
через родовые пути. Асфиксию же они раосматранет й 

и о мне 

симптом травматического повреждения мозга ое сон 
нию И. Ф. Жорданиа (1957), асфиксия плода 
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7 Цит. по И. А. Имерн. 
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Таблица 6 | 


ь Продолжительность асфиксии в минутах ы 
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мостоятельной п й 
са патологией. Однако в последнее время иссле- 
дованиями ряда ученых о прои 
. роисхождении внутричерепных 
кровоизлияний было показано ве 
мА Е дущее значение асфиксии (Ген- 
дерсон ', М. А. Даниахий, 1953; В. И. Т ес з 
С , ; Б. И. Тихеев; Г. П. ‘Полякова; 
С. Л. Кейлин, 1957; А. П. Нико 
1957: А. Ф.Т 1957. . лаев, 1957; И. И. Грищенко, 
: о рактичеьк $ Л. Ю. Долгина и др). 
ВС Маевее КИ по данным С. М. Сидорова, 
а я а . С. Самусеевой, М. И. Федорова, А. П. Ни- 
= ‘ва, 7. 1. 1 усовского и В. В. Пащенко, О. Прокопа, Бейли 
и уаинд и др., являются преимущественно микроскопическими, 
носят диапедезный характер и возникают вследствие гипоксиче- 
ских изменений стенок сосудов. Очаговые же повреждения моз- 
га возникают не только при значительных кровоизлияних, но и 
при микрогеморрагиях (Л. С. Персианивов, 1960), которым 
С. С. Вайль (1949) придает большое значение. Множественные 
теморрагии, по мнению С. С. Вайль и Л. С. Персианинова, мо- 
гут вызвать даже смерть ребенка; если они расположены 
вблизи жизненно важных центров и нарушают их функцию. 
Экспериментальные данные, полученные в лаборатории по 
изучению развития мозга (Б. Н. Клосовский), говорят о том, 
что ткань мозга новорожденного животного, поврежденная трав- 
мой, полностью рассасывается без образования рубца. Диффуз- 
вые кровоизлияния, которые обычно наблюдаются при асфик- 
сии в белом веществе головного мозга, могут служить причи- 
ной расширения желудочков (Б. Н. Клосовский, 1956). В силу 
исключительной пластичности тканей плода и их способности 
к регенерации значительные кровоизлияния и вызванные ими 
повреждения нервной ткани могут бесследно исчезать, не остав- 
ляя функциональных нарушений (Гутнер *, Л. С. Персианинов). 
Однако при асфиксии, кроме диапедезных кровоизлияний, 
наблюдаются выраженные дегенеративные изменения в нерв- 
ных клетках центральной нервной системы, отек вещества моз- 
га (В. П. Курковский, И. Р. Петров, 1940; В. П. Курковский, 
1941 46 С. С. Вайль, Т. С. Матвеева; Г. С. Самусева, 
Я. М Гусовский и В. В. Пащенко, Альтерс (В. АШрегз3, 1943), 
А’ Бингель и Е. Гампель, Г. Якоб и В. Пиркош, В. Вюншер и 
Г. Мёбиус и др.). В экспериментах на животных было показа- 
- у . ые и плоды значительно более устойчивы 
н0, что молодые животн 
нию, чем взрослые животные (П. Бруар- 
к кислородному голода , 1947. 
897: В. С. Вайль, 1943; Ван Лир, 1947; 
дель Р. Вгонагае!, 1897; 2: ” 1959. Т. С. Федотов, 
Н. Н. Сиротинин, 1950, БТ; Н. В. Лаузэр, 1952; Т. С. Федотов, 
1958 В А. Неговский, 1960 и др.). В связи с этим возникло 
А е мнение, что новорожденные менее 


широко распространенно 
ети к Г ислородному голоданию и к асфиксии. Одна- 
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ко, как справедливо указ 
ствительности организма 


к кислородному голоданию. нельзя 
судить только по факту, что животное или. реоенок остались 
живы. Для более правильного представления необходимо изу. 
чение отдаленных последствий асфиксии. В экспериментах на 
Животных она установила, что асфиксия, перенесенная во 
внутриутробном периоде, ведет к значительному уменьшению 
размеров нервных клеток, их ядер, уменьшению количества 
капилляров, а Бейли и Уайнд наблюдали еще нервные и пеи- 
хические изменения. На уменьшение нервных клеток у плодов 


и новорожденных, погибших от асфиксии, указывал Т. Марцин-, 


ковский (Т. МагсшКко\/зК1, 1963). 

Все исследователи (И. Грищенко, В. И. Бодяжина, В. И. Ев- 
докимова, ПИ. Я. Барсуков, М. Ф. Дещекина, И. О. Гилула и 
Е. С. Стальненко, М. Н. 'Алябьева, Б. В. Лебедев и Ю. И. Ба- 
рашнев, Л. Ю. Долгина, Р. О. Клявинь),— проводившие катам- 
нестическое исследование детей, перенесших асфиксию при 
рождении, пришли к заключению, что’ асфиксия влияет на 
дальнейшее развитие ребенка. К такому же выводу, на основании 
экспериментов на животных, пришли 3. Н. Киселева, Б. Н. Кло- 

совский, Бейли и Уайнд. : 
При странгуляционной асфиксии, по-видимому, то же самое 
. и при сдавлении`шеи пуповиной, наблюдается более быстрое 
и более выраженное расстройство гемодинамики в полости че- 
репа, чем при асфиксии другой этиологии. Экспериментальны- 
ми исследованиями В. Мержеевского (1882), Л. М. Орлеанско- 
го (1902) „И. Г. Стадницкого (1903), А. С. Игнатовского (1911) 
о ‘и других было показано, что при сдавлении шеи петлей доступ 
зах крови в полость черепа в какой-то степени сохраняется (0со- 
о бенно при несильном сдавлении), а отток, вследствие легкости 
сдавления вен, прекращается, в результате чего в полости 
черепа уже к концу первой минуты наблюдается резкий веноз- 
ный застой и значительное повышение внутричерепного давле- 
ния [с 4—6 мм ртути перед странгуляцией до 100 и более мм 
ртути к концу первой минуты странгуляции (И. Г. Стадницкий, 
_ А. С. Игнатовский]. При этом происходит сдавление вещества 
о головного мозга и капилляров, в результате чего даже имею- 
щиеся запасы. кислорода в крови мозга не могут быть в доста- 
› точной степени использованы. При искусственном создании 0т- 
° тока крови из полости черепа продолжительность жизни стран- 
_тулированных животных значительно увеличивалась (М. И. Фе 
о доров, 1953), а при затруднении оттока — сокращалась 
48. П. Калиновская, 1956). На внутричерепное расстройство 
кровообращения, на венозный застой крови в полости черепа 
новорожденных, родившихся в ас 
шеи пуповиной, указывают И. В 
Л. С. Персианинов. Видимо ‚и 
.- П. Калиновская (1955) 
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ния шеи петлей как осложненную асфиксию. По.ее данным, 
в отличие от ‘асфиксии не осложненной она протекает более 
укороченно и быстрее ведет к смерти. 

Сообщение М. Ф. Дещекиной о том, что в каждом случае с 
обвитием пуповины вокруг шеи. (13 случаев) имелось патоло- 
гическое отклонение в течение беременности или родов, на на- 
шем материале не находит себе подтверждения. Подобных ука- 
заний мы не нашли и в литературе. . 

Возникновение внутричерепных кровоизлияний травмати- 
ческого или. асфиктического происхождения во многом зависит 
от состояния сосудов. Пониженная резистентность капилляров 
у недоношенных новорожденных по соавнению с доношенными, 
по мнению А. Х. Хамидуллиной (1941), С. С. Вайль (1949), 
Г. П. Поляковой, Н. В. Потанина,и других, является важным 

› фактором, способствующим возникновению кровоизлияний У 
недоношенных новорожденных. При этом тяжелая внутриче- 
репная травма, по данным Г. П. Поляковой, весьма часто 
наблюдается у недоношенных новорожденных, вес которых 
мчиже 2000 г. Ё 
Из 102 наблюдавшихся нами. детёй 9 родились недоношен- 
ными, причем почти все они были близки к ‘доношенности 
-(9—9,5 лунных месяцев внутриутробной жизни). Родовая 
°— травма наблюдалась только у 3 новорожденных: у одного 
° новорожденного имелось небольшое вдавление в области лоб- 
— ных бугров. без клинических признаков внутричерепного крово- 
°  излияния, у другого — парез верхних конечностей в течение 
_— 2 месяцев иу 3-го — спастический паралич верхних и нижЖ- 
них конечностей. По длительности’ роды в 92 случаях протекали 
- нормально, в 6 случаях были несколько затяжными, в 3 слу- 
^ чаях — значительно затяжными (до 2 суток), в одном случае 
‘проведена операция” кесарева сечения ввиду угрожающей 
асфиксии плода, при извлечении которого обнаружено двукрат- 
ное обвитие его шеи пуповиной. После выхода из асфиксии 
состояние новорожденных, за небольшим исключением, не вну- 
щало опасений. В 15 случаях в течение первых дней они все же 
‘отличались от нормальных новорожденных: ‘были несколько 
слабее, плохо сосали. Некоторым из ‘них делались повторные 
инъекции кофеина. 90 детей были выписаны из роддома на 

9 день, 12 — на 10—11-й. К сожалению, такого тщательного 

наблюдения за их развитием, как это было у И. О. Гилула и 
Вы Стальненко, в наших случаях не имелось. Почти в поло- 
вине случаев роды были первыми по счету. Возраст матерей 

во время родов был: 20—25 лет у 44 матерей, 26—30 лету 21, 

31—35 лету 21, 36—40 лет у 14, 42—43 года у 2. 


Что касается дальнейшей судьбы новорожденных, то св 
е 3—5 лет все они болели какими-нибудь детскими инфек- 
ыми или простудными заболеваниями. . Многие . из, них. 
енесли почти все детские инфекции и имели болезненный. 
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вил. Так, по рассказу одной матери, ее дочь до 3 лет была «н 
жива, ни мертва». В нескольких случаях перенесенные заболь. 
вания были единичными, а. в олном случае они наблюдалис, 
после 3-х лет. У 2 детей в возрасте одного года наблюдалось 
по нескольку приступов судорог неизвестной этиологии. В тре. 
ти случаев исследуемые дети были детьми организованными: 
они посещали детские ясли и сады, и будучи ослабленными, 
но имея большой контакт с другими детьми, видимо, поэтому 
часто болели. В школьном возрасте у 2 детей впервые наблю- 
дались по нескольку припадков, которые, судя по описаниям, 
матерей, были похожи на малые эпилептические припадки, 
15` детей страдали заболеваниями сердца, почек, вследствие 
чего они были освобождены от занятий по физкультуре. У4 
детей имелись нарушения обмена вещества и эндокринные 
расстройства: они имели евнухоидный вид, страдали чрезмер- 
ным ожирением или общим недоразвитием, а один из них был 
карликового роста. У 3 мальчиков 12—13-летнего возраста 
половые органы были сформированы правильно, но по своим 
размерам соответствовали половым органам детей 1-—2-летнего 
возраста. У одного мальчика с 19 лет начались спонтанные 


способствуя повышенной восприимчивости их к простудным 
заболеваниям. Утверждение же Р. О. Клявинь, что асфиксия 
новорожденных является одной из основных причин повышен- 
ной заболеваемости инфекционными болезнями, по! нашему 


разным представить литературные данные о. детях, сгруппиро- 
ванные по возрастам. 

И. О. Гилула и Е. С. Стальненко у подавляющего болыьшин- 
ства новорожденных, родившихся в асфиксии вследствие обви- 
тия шей пуповиной, наблюдали различную патологию нервной 
системы: нерезкое нарушение общего состояния, Иня 

а 2—3 дня в появлении световых реакций, рефлексов Пе я о 
са, корнеального, Бабкина, Робинзона, Моро, мк р т 
лекса, рефлексов вегетативной нервной нь ЗоЖиВИЧЬЕКОЕ 
электровозбудимости ‚мыши и неовов, изменение аа 
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активности коры головного мозга 
даться нарушения сосательного и 
В, И. Тихеев наблюдал 529 н 


В первые дни могут наблю- 
глотательного рефлексов. 

оворожденных, страдавших 
ащения вследствие расстрой- 
ния при заболевании бере- 


ов он различает 3 степени на- 
| я ен кровообращения. При первой степени 
( 0) наолюдались незначительные функциональные, рас- 


и держатся недолго. У таких детей в первые часы жизни отме- 
чается общая гипотония, вялая реакция на раздражение, сто- 
нущее дыхание, быстро проходящие приступы цианоза, часто 
пена на губах, иногда — беспокойство, тремор конечностей. 
В иоследующем Эти дети иногда плохо сосут, медленно вос- 
станавливают свой вес, остаются вялыми. При второй степени 
нарушения мозгового кровообращения (24,4) симптомы на- 
рушения бывают выражены ярче и держатся более продолжи- 
тельно. Иногда с первых часов после рождения отмечается сла- 
| бое состояние ребенка, резко выраженная гипотония, сменяющая- 
, ся в дальнейшем разгибательной гипертонией, замедленная ре- 
акция на раздражение, нередко затруднение дыхания, иногда 
тремор конечностей и приступы клонических судорог. Кроме то- 
го, у них наблюдаются громкие вскрикивания, зевота, нистагм, 
расстройство сна. Эти симптомы держатся несколько дней. Та- 
\ кие дети начинают сосать в среднем на 4—5-йЙ день, поэтому они 
м несколько отстают в физическом развитии. При 3-ей степени на- 
’Э = рушения мозгового кровообращения (4,1%) клиническая кар- 
тина очень сходна ‘с таковой при внутричерепных кровоизлия- 
ниях. В отличие от последних болезненные симптомы исчезали 
довольно быстро и все новорожденные выздоравливали. 
М. Н. Алябьева наблюдала 48 детей в возрасте до полуто- 
ь ра лет после перенесенной внутричерепной родовой травмы Г 
№. | асфиксии. При легкой.степени нарушения мозгового, кровооб- 
ращения стойких последствий со стороны нервной системы она - 
не наблюдала, но в единичных случаях отмечалась рев 
возбудимость в цервые мс И о о 
гового кровообращения и- я , 
внаке тставали ы —- и р» бы. 
ностей : 
ны и изменение ‚психического В лет 
_ Л.Ю. Долгина наблюдала 60 детей в р 3 группы. 
По развитию и последствиям она р ме 16 детей 1 груп- 
еренесенная при рождении легкая асфикси У о 
ты не повлияла на их НВ 9 фисня бып более выра- 
пп ебенка Е , ь 
Про ра и оотвавиы в росте 
7 детей — расстройство питания, у я 
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в развитии статических функций, у Вия Возбуди. 
мость, у 9 — расстройство в развитии речи, у — Стойкие из. 
менения в поведении и характере, у 2 — косоглазие, У 2-- от. 
ставание в развитии интеллекта. К 2 годам почти У всех де. 
тей П группы и к 3 годам — Ш группы указанные отклонения 
в развитии исчезли. К 3 годам дефекты развития наблюдались 
только у 3 детей (нижняя параплегия, косоглазие и ПоЯвВле- 
ние на 3-м году эпилептических припадков). 
Л. И. Плечикова и Г. Я. Шульман изучали невропсихиче- 
ское и физическое развитие детей в течение первых 3-х лет 


жизни, перенесших при рождении расстройства мозгового кро- | 


вообращения. Они обследовали 164 ребенка. Из них 83 ребен- 
ка родились с первой степенью расстройства кровообраще- 
ния, 36 детей — со второй степенью, 19 детей — с третьей сте- 
пенью, 26 детей — с четвертой степенью. Значительное число 
детей родилось при различной патологии родового акта (узкий 


сии. Среди них наблюдался значительный процент детей с 
большими размерами головки. Исследуемые дети в преобла- 
дающем большинстве случаев физически развивались хорошо. 
Нормально в физическом отношении развивались и те дети, 
которые имели отставание в нервнопсихическом развитии. От- 
ставание в. физическом развитии наблюдалось только в еди- 


тей, несколько отставали в развитии 31,2%, глубоко отстава- 
ли 17,4% детей. 'Своевременно овладели самостоятельной 
ходьбой к 12—13 месяцам 72% детей. У 71,8%. детей речь 
(в виде первых осмысленных слов или лепета, понимания. ре- 
чи взрослого) была оформлена в возрасте 12—13 месяцев. 
У 27 детей наблюдались различной степени нарушения- нерво- 


Р. О. Клявинь наблюдала 95 детей, родившихся в асфик- 
сии. Причины асфиксии были разнообразны. Роды почти во 
всех случаях были осложненными, в том числе у 38 новорож- 
денных имелось обвитие пуповины. У 57 детей течение ново- 
рожденности не представляло заметных отклонений от обыч- 
ного развития. 74 ребенка были под наблюдением автора в 
течение 1—3 лет.`Из числа обследованных детей 48 детей пе- 
ренесли легкую асфиксию (до 5 минут), 21 бо — таже 
лую асфиксию (5—10 мин.), 5 детей — белую асфиксию. Из р 
детей, перенесших легкую асфиксию, 22 Ав Вались 
нормально и были практически. здоровыми. У 16 детей и 
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ее развитие речи, у 1 — заикание, у 1— косоглазие. 
ребенка страдали невропатией, | — эпилепсией (с 3-го года 
жизни), 18 детей болели инфекционными заболеваниями, мно- 


ный сон. Автор пришла к заключению, что между перенесен- 
ной во время рождения асфиксией и различными психоневро- 
погическими изменениями в ` последующем существует .несом-. 
ненная связь. 

М. Ф. Дещекина исследовала 90 детей в возрасте 4—8 лет 
после перенесенного в период новорожденности внутричереп- 
ного кровоизлияния. Из них 13 детей родились с обвитием пу- 
мовины вокруг шеи. К сожалению, последние случаи автор са- 
мостоятельно не рассматривала, поэтому результаты не имеют 
для нас столь важного значения. По исходу она разделила 
всех детей на 3 группы. Дети Г группы (61 ребенок) оказались 
практически здоровыми. Они правильно развивались физи- 
чески и умственно. Имевшееся у некоторых из них косоглазие 
в возрасте 3—6 лет исчезло. У 18 детей выявлены отклонения 
в нервнопсихической сфере, которые проявлялись в особен- 
ностях характера, поведения. Они отличались от сверстников 
чрезмерной подвижностью, излишней суетливостью, иногда 
повышенным негативизмом, эгоцентризмом. У 13 детей в те- 
чение длительного времени наблюдалось косоглазие. У детей 
П группы (12 человек)` имелась задержка умственного разви- 
тия и определялись знаки органического поражения централь- 
ной нервной системы. Задержка развития наблюдалась у них 
главным образом до 3 лет. В дальнейшем они давали сдвиг 
в сторону улучшения, но заметно отставали от сверстников. 
У детей Ш группы (17 человек) наблюдалась Г. 
ственная отсталость Я грубые очаговые пор же! 

я й сист . в 
а и 103 ребенка \в возрасте о: 
—— лет, перенесших внутричерепную ро 
ких месяцев до 5 и более Н орая, по ав- 

ей родились в асфиксии, которая, 

довую травму. 49 дет причиной. так и следствием травмы. 
тору, могла быть как она ную группу детей, родив- 
ревела казывает, что асфиксия отрицательно 
шихся в асфиксии, но У По тяжести последствий внутри- 

влияет^на развитие ‘ребенка. 1" | 
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27 — изменения со сто 


У 71 ребенка наблюда 


черепной травмы он разбил их на 3 группы. В группе с легки, 
ми последствиями внутричерепной травмы (6 детей) дети не. 
сколько отставали в физическом развитии, позже начинали 
сидеть, стоять, ходить, иногда говорить. К 2—3 годам они до- 
гоняли своих сверстников, но зато были неустойчивы к про. 
студным заболеваниям и склонны к возбудимости. В группе 
среднетяжелых последствий из 56 детей 29 детей отставали в 
развитии статики и моторики, у 49 детей наблюдалась различ- 
ная степень отсталости психического развития. В неврологи- 
ческом статусе отмечен у 15 детей гемипарез, у 14 — парапа- 
рез ног, у 12 — тетрапарез, у 7 — атетоз, у 5 — гидроцефалия, 
у 4 — трофические расстройства. У детей в группе тяжелых 
последствий (41 ребенок) наблюдалось значительное отстава- 
ние в психическом и физическом развитии, сочетавшееся в 

большинстве случаев с тяжелыми неврологическими нарушения- 

ми: тяжелый атетоз (17), диплегия (11), гемиплегия (7), судоро- 

си (10), микроцефалия (11). 22 ребенка этой группы перенесли 

при рождении асфиксию. В основном дети этой группы были 

в возрасте до одного года. - 

В дальнейшем, совместно с Ю. И. Барашневым, он иссле- 
довал 105 детей в возрасте 7—10 лет, перенесших при рожде- 
нии синюю (99) и белую (6) асфиксию и не имевших родовой 
травмы. По их данным, физическое развитие детей, перенесших 
асфиксию при рождении, ‚заметно не страдает. У 30 детей они 


выявили отклонения в неврологическом статусе, в том числе у 


6 детей в анамнезе имелись указания на приступы” судорог в 


первые два года жизни, у 2 — жалобы на ‘головные боли, у 
парез лицевого нерва, легкое косоглазие), у \3 — заикание 


ружена различная ст 


характера (чрезмерная подвижность, легкая возбудимость, 
быстрая утомляемость, обидчивость, плаксивость, беспокой- 


ный сон)... Продолжительность синей асфиксии у 75 детей бы- 
ла в пределах 1—5 минут, у 14 детей — свыше 5 минут. Из 6 


-детей, перенесших белую асфиксию, все дети умственно разви- 
вались нормально, 


поведения, ау 2 
Авторы пришли к 


ным фактором, влияющим на последующее развитие детей. 


лишь у-3 из них констатированы изменения 
— небольшие неврологические нарушения. 
заключению, что асфиксия является вред- 


‚ряде случаев она может быть причиной умственной отста- 


лости, а ‚также изменений поведения и характера ребен- 


ка. Степень изменений зависит от продолжительности ас- 
фиксии. 


С. А. Сарнэ, проведя исследование 193 детей в возрасте от 


1 года до 10 лет, у 22 выявила симптомы ра ра- 
жения центральной нервной системы, а у 100 детей так 
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ме _ авт, при рождении была только асфиксия, 
- дения центра Й й 
ие центральной нервной системы она не 
ыы Н. Н. Станишевская на основании изучения развития 
5* детей в возрасте от 3 до 12 лет, перенесших родо- 
вую ‚травму, выделила ‚3 группы детей с патологическим 
поведением. Дети первои группы характеризовались двига- 
тельным беспокойством, суетливостью, повышенным настрое- 
нием. Они были грубы, эгоистичны, склонны к фантазирова- 
нию, не могли сосредоточиться во время работы. Дети второй 
группы характеризовались медлительностью, вялостью, безыни- 
циятивностью, они всего боялись, плакали по самому незначи- 
тельному поводу, плохо спали, быстро утомлялись, страдали го- 
ловными болями. Поведение детей в третьей группе характери- 
зовалось нервозностью, состоянием возбуждения, сменявшимся 
общей вялостью, апатичностью, бездеятельностью. Вследствие 
трудных родов у этих детей наблюдались изменения черепа 
(асимметрия теменных бугров, лица, гидроцефалическая фор- 
ма). Внутренние органы были нормальны, однако дети часто 
жаловались на покалывание в области сердца, внезапно насту- 
пающие сердцебиения, головные боли, головокружения, ноч- 
ной энурез. У них отмечались: слабость лицевого и подъязыч- 
ного нервов, недостаточная конвергенция, горизонтальный нис- 
тагм, в некоторых случаях явления пара- и гемипареза, косно- 
язычие, заикание, явления амнестической афазии. У детей пер- 
зых двух групп автор наблюдала судорожные припадки, а 
также сосудистые кризы. У части детей имелись вестибуляр- 
ные нарушения: головокружения с ощущением вращения пред- 
метов, горизонтальный спонтанный нистагм. 

По. мнению Бенарон и соавторов, чтобы выявить наруше- 
ния, обусловленные асфиксией, важно проследить фе. 
ребенка по крайней мере в течение одного года, так о до 
месяцев обычно не выявляется никаких симптомов. Авторы 

й озрасте 3—19 лет, перенесших асфик- 

обследовали 30 детей в_возр 
сию при рождении, и 54 контрольных ребенка этого же воз- 
раста. У 24 детей, рожденных в асфиксии, была тяжелая и у 
6 — умеренная степень асфиксии: При тяжелой степени асфик- 
й выглядел мертвым, синюшным или мерт- 
сии новорожденный в С биение. 

) Все рефлексы отсутствовали. ердцебиен 

веннобледным. регулярным, а иногда и слабым. При 
НЫ ори отсутствовали кожные рефлексы; 
умеренной степени асф м. Продолжительность апное была 
ребенок хватал воздух ртом. 7 те 30-60 минут, у 4 де- 
у 19 детей — 10—30 Е" ичиной апное у '23 детей была _ 
о В ори (помо с вставленной головкой, 
внутриутробная асфиксия ВВ пиративнелие боны 

длительная родовая деятел 
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быстрые тяжелые роды, крупный плод, отрыв и ор и пр.) 
Все дети в послеродовом периоде имели длительные дыха. 
тельные расстройства, им проводилось искусственное дыхание, 
ингаляция кислорода. 20 детей после родов были госпитали. 
зированы на срок в среднем 14 дней (роды были на дому, 
исследуемые дети были в основном из негритянского ‘населе. 
ния). У некоторых детей имелись родовые травмы (кефало- 
гематомы, перелом ключицы, тетраплегия, спазм конечностей 
и гортани). Исследование проводилось педиатром, невропато- 
логом, психиатром. Кроме того, проводились электроэнцефало- 
графические исследования во время сна и бодрствования. Ав- 
торы установили, что "среди детей, рожденных в аноксии, име- 
ется ббльший процент слабоумия (20%), чем в контрольной 
группе (2,5%), ббльший процент отклонений со стороны элек: 
троэнцефалограммы (36%), в контрольной группе подобных 
отклонений не было, и более стойкое инфантильное состояние 
(63%): по. сравнению с контрольными ‘(26%). Наряду с этим, 
у многих из рожденных в аноксии, имелись повышенные спо- 
собности. Авторы пришли к заключению, что ребенок может 
перенести аноксию без каких-либо тяжелых последствий и 
только в отдельных случаях она приводит к патологическим 
нарушениям в головном мозгу с последующим слабоумием или 
отклонением на электроэнцефалограмме. Они не согласны с 
авторами, которые рассматривают низкую трудоспособность 
таких детей, как исход аноксии. | 
Выступая в прениях по поводу этого доклада, Дуглас Бу- 
ченэн (Рив1аз ВисНапап) заявил, что в докладе не сообща- 
ется о каких-либо существенных дефектах в развитии детей. 
рожденных в аноксии. Однако не следует полагать, что анок- 
сия во время родов всегда так доброкачественна. До сих пор 
является неоспоримым тот факт, что многие дети со спастич- 
ностью или умственной отсталостью имеют в анамнезе родовую 
синюху, асфиксию или аноксию. } 
Как видно из приводимых литературных данных, результа- 
ты исследований оказались неоднородными. Сопоставляя, на- 
пример, ‘данные Б. В. Лебедева и Ю. И. Барашнева с данными 
С. А. Сарнэ, мы видим почти диаметральную их противополож- 


ность: весьма высокий процент осложнений: после родовой _ 


травмы и асфиксии у первых авторов и незначительный про’, 
цент их у последнего автора. Данные Б. В. Лебедева отлича- 
ются также от результатов аналогичных исследований М. Ф. Де- 
щекиной и М. Н. Алябьевой, Бенарона с соавторами. 
Учитывая неоднородность результатов исследования, а 
также указания М. Ф. Дещекиной и Л. Ю. Долгиной, что а 
следствия внутричерепной травмы и асфиксии с а ня 
степенно ‘исчезают, мы тоже произвели катамнестическо Вей 
следование детей, перенесших асфиксию при В ожеення). 
наиболее поздние ‘сроки (через 9—14 лет после ро д 
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Свое исследование мы проводили на базе психоневрологиче- 
ской больницы. При этом мы постоянно пользовались консуль- 
тацией невропатолога или психиатра, логопеда, специалиста 
по школьной гигиене. Психоневрологическое исследование про- 
водилось по общепринятой методике. Физическое исследование 
проводилось по методике А. Б. Ставицкой и Д. И. Арон 
(1958). Сведения о развитии статических функций получены 
от родителей, ` 

Согласно анамнестическим данным, 67 детей начали ходить 
в возрасте 10—12 месяцев, 21 ребенок — возрасте 13—15 ме- 
сяцев, 6 детей — в возрасте 1,5 лет, 5 детей — в возрасте 2— 
3,5 лет, сведений о 3 детях не получено. Что касается отрица- 
тельного влияния рахита на развитие статических функций и 
физического развития, то в наших случаях это почти не имело 
места, поскольку толькс у 3 детей наблюдались нерезко выра- 
женные признаки этого заболевания. 

Согласно литературным данным (Б. В. Лебедев и Ю. И. Ба- 
рашнев}, перенесенная внутричерепная` родовая травма или ас- 
фиксия не оказывают существенного влияния на физическое 
развитие детей. Однако в подтверждение этого авторы не при- 
водят соответствующих доказательств. 

Полученные нами некоторые антропометрические данные 
при исследовании физического развития детей (роёт стоя, рост 
сидя, вес, окружность грудной клетки, окружноёть головы) и 
данные, принятые нами за норму (последние были получены 
Н. И. Наумовой при обследовании физического развития де- 
тей школ-интернатов г. Казани), мы обработали методом ва- 
риационной статистики и результаты обработки сравнили 
между собою. Результаты исследования мы представили в ви- 
де таблицы (табл. 17), из которой видно, что у детей, пере- 
несших асфиксию при рождении, наблюдаются некоторые от- 
клонения в физическом развитии. Так, закономерное уменьше- 
ние роста сидя отмечается у исследованных нами 11-летних 
мальчиков (хф) по сравнению .с мальчиками того же возраста 
по данным Н. И. Наумовой (хн). Достоверность разницы 
(©) хн — хф=72,458 — 70,706 равна 5,36. То же самое мож- 
но констатировать в отношении окружности грудоь ам 
у мальчиков 10 и 11-летнего возраста — соответстве ь р: 
И а — хф = 65,115 — 62,866 равна 7,72. 

хн — хф = 66,826 — 64,176 равна в И 
ованных на в 
ть а больше чему девояве того 
о, полученных Н. И. Наумовой, соответ оо = 
разности: 


ас ИЕ 


| 
\ 
] 
у 
| 


30,52 — 27,78 равна 3,91 


и '— 52.586 — 51.433 равна 4,13 


} хфое-хн- 
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Число случаев 


Воз- оо : Результаты иссле- 
Пол раст р ск, иссле- | конт- дования 
показатели |[дуемых | рольн. Е 





————А——/„—„Э„ЭЗа————'—ЗЭА„—„’Э’ЭА’ЗА’»ЗАА—о 


муж. | 10 л.| рост стоя 15 |217 существенно не от- 
И 17 |201 | личаются от нормы 
° | 134. 17 | 163 
—Й— 
муж. | 10 л.| рост сидя 15 |216 существенно не от- 
: личаются 
Ил. 17 | 201 существенно мень- 
ше нормы 
13 л. - 17 | 163 существенно не от- 
личаются 
Ъц м ——Аа—АА—А—————/—/—////„‚ Ч 
муж. | 10 л.| вес 15 | 217 не отличаются от 
1 л. 17 | 201 | нормы 
13 л. 17 | 163 


муж. | 10 л,| окружн. | 15 |217 существенно мень- 
грудной ше нормы Я | 
11 л.| клетки и. |201 существенно мень- 
ше нормы 
13а. 17 1 163 существенно не от- 
личаются 
мух. | 10 л.| окружн 15 |217 не отличаются” от 
. головы нормы ь: 
ТЕ 17 |201 не отличаются 
13 л. 17 |163 не отличаются 


Таблица: 17 


Антропо- Число случаев 


Результаты иссле- 























п Е Ре т дования 
ОЛ! раст | показа- | иссле: | конт- 
тели дуемых | рольн. - 
жен. | 10 о 14.121 не отличаются от 
11 л. | стоя 14 109 нормы 
жен. | 10 л. | рост 14 |121 не отличаются от 
сидя нормы 
Ил. 14 109 не отличаются от 
нормы 
Ая о. 
жен. | 10 л.| вес 14 | 121 существенно отли- 
чаются в сторону уве- 
личения 
в л. 14 109 не отличаются от 
нормы 
—— о 
жен. | 10 л. | окружн.| 14 121 не. отличаются от 
грудной нормы 
Ил. | клетки 14 | 109 не отличаются от 
нормы 
и. 
жен. | 10 л, ру 14 | 121 отличаются в сто- 
р рону увеличения 
1 л. 14 -| 109 не отличаются от 


нормы 








нами детей было в 8—15 раз = 
Так, например, если бы У нас кол 


8, т.е. в 2 раза больше, 
(9) равнялся бы не 2,70 
а 4,82, т. е. разница получилась бы достоверная. = 


ду продолжительностью стран- 
гуляции, которая была в пределах от | до 45 минут (см. т), 
и отклонениями в физическом развитии хотя и не наблюдается, 
однако с увеличением сроков асфиксии увеличивается и коли. 
чество различных отклонений. > 
Довольно выраженными как по частоте, так и по значению 
оказались психические нарушения и нервные расстройства. 
Это становится понятным и объяснимым, если принять во вни- 
мание незначительную резистентность клеток центральной нерв- 
ной системы к кислородному голоданию и патогонез асфиксии. 
По данным В. А. Неговского, клетки центральной нервной си- 
стемы взрослых людей при прекращении кровоснабжения по- 
гибают через 5—6 минут, тогда как другие органы и ткани в 
состоянии пережить более продолжительный срок. Кроме то- 
г0, при гипоксии, вследствие кислородного голодания, стенки 
сосудов становятся порозными. Жидкая часть крови и формен- 
ные ее элементы проникают в окружающие ткани, вызывая 
отек мозга и диапедезные кровоизлияния (С. М. Сидоров; 
С. С. Вайль; Т. С. Матвеева, Г. С. Самусева, М. И. Федоров, 
М. А. Даниахий, 1953; Г. П. Полякова, А. 3. Кочергинский и 
Г. Е. Луценко; С. Л. Кейлин, А. П. Николаев, И. И. Грищенко, 
Я. М. Гусовский и В. В. Пащенко и др.). Гипоксия ткани цент- 
й й к ее, и диапедезные кровоизлия- 
ральной нервной системы, оте , 
изменениям нервных клеток, вплоть 
ния ведут к дегенеративным м Петров Т Со Мате 
до их гибели (В. П. Курковски и ны П.Е Снесарев 
ева, Г. С. Самусева, М. М. Е Е `Вюншер и 
А. Бингель и Е. Гампер, Г. Якоб и В. Пиркош; В. 


Г. Мёбиус и др.). и Е. В. Еога, 1998), 
Наряду с этим, из ее Форда (Е. Раегзови, 


Н. ‚ Н. Киселевой, , 
196 а мозг новорожденных животных и детеи 
Е | 


м мозг взрослых животных 
х а асфиксию, че 

реагирует по-иному н о мозга котят, погибших от 
( леловека. Так, при "и, ‘форд не нашел’ морфологических 
аз задушения, ых жи- 
м, ИН В, Лаузр НАрОбНЛА ажонные изменой 
: ея ии, нерезко вы 

во х от гипоксии, Н —10-дневных кроль- 
НЫ мозгу, тогда как у 9 10-дне ы 


же в клетках 
я наблюдались у 
чат патологические изме очка. У новорожденных де- 


коры больших полушарии и Ф. Петерзон наблюдал изменения 


тей, погибших от удавления, 1857 
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в различных отделах мозга, хотя они преобладали в филоге- 
нетически более старых отделах. У сосунков они уже преобла. 
дали в неоцефалических частях. Хотя указанные авторы в то. 
ловном мозгу новорожденных наблюдали лишь незначитель. 
ные изменения, однако, по аналогии со взросльрии людьми, 
погибшими непосредственно от странгуляционной асфиксии и 
в постстрангуляционном периоде» когда в случаях пережива- 
ния в головном мозгу спасенных наблюдались резкие морфо- 
логические изменения, можно было предположить, что при 
быстрой смерти новорожденных морфологические изменения 
не успевают наглядно проявиться, тогда как в случаях пережи- 
вания они выявляются более четко. То,’ что асфиксия ново- 
рожденных откладывает свой отпечаток на морфологическое 
строение головного мозга, доказывают исследования 3. Н. Ки. 
селевой, наблюдавшей у животных, переживших при рождении 
асфиксию, значительное уменьшение размера нервных клеток. 
Как известно, мозг новорожденных детей обладает `большой 
пластичностью. Поэтому физическое повреждение его далеко 
не всегда сопровождается функциональными расстройствами. 
Согласно экспериментальным данным Б. Н. Клосовского, ткань 
мозга новорожденного животного, поврежденная травмой, пол- 
ностью рассасывается без образования рубца. Поскольку, по 
мнению Б. В. Лебедева, в мозгу новорожденных процессы фор- 
мообразования еще не закончены, то не всякое нарушение 
структуры мозга сразу же ведет к изменению функции. Нередко 
проходит довольно большой промежуток времени, прежде чем 
изменение в морфологии мозга даст о себе знать клинически. 
На возможность значительного разрыва между родовой трав- 
мой и нервным заболеванием ребенка указывал еще И. В. Да- 
выдовский (1935), По наблюдениям М. Д. Гутнера 1, у подавля- 
ющего большинства новорожденных, имевшиеся’ симптомы 
внутричерепного повреждения исчезают полностью: лишь в. ка- 
ком-то небольшом проценте случаев обнаруживаются в ‘даль- 
лем явления выпадения, физические и психические дефекты. 
_ а1ри решении вопроса о психоневрологическом состоянии 
исследованных нами детей в качестве контроля мы исполь- 
зовали Других детей этих же семей. Эта идея у нас возникла 
в связи с высказыванием родителей об особенностях иссле- 
дуемого ребенка по сравнению с другими детьми. Родители 
же, как никто иной, могли у ребенка более тонко подметить 
имеющиеся индивидуальные отклонения и обратить на это на- 
ше внимание. Мьх остановились на таком сравнении еще и по- 
`тому, что, во-первых, характеристику исследуемым и ег? 
ным детям давали одни и те же лица, что’ уменьшает оши В 
в сравнении, во-вторых, эти дети воспитывались’ в К в 
условиях, что также является весьма важным обстоятельством. 
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Какие нарушения функции центральной нервной системы 
наблюдались у детей первых месяцев жизни в наших случаях, 
сказать затруднительно, так как специальных исследований не 
проводилось. Поэтому самым ранним объективными симпто- 
мом нарушения функции центральной нервной системы мы 
избрали развитие речи, поскольку на этот признак родители 
обращали особое внимание и давали необходимые сведения. 
Согласно их показаниям, из 102 исследованных нами детей 
33 ребенка начали говорить в возрасте 10—12 месяцев, 20 — 
в возрасте 13—17 месяцев, 21 — в возрасте 1,5-2 года, 17 —в 
возрасте 2—2,5 лет, 4—в возрасте 3 лет, 4—в возрасте 
3,5—4 лет и 2—в возрасте 5—6 лет. Сведений об одном 
ребенке мать дать не могла: «забыла». У 8 детей, кроме за- 
паздывания в развитии речи, наблюдалось еще и замедленное 
ве развитие. Начав говорить в возрасте 1,5-—3 лет, они стали 
говорить понятно ‘для окружающих лишь в возрасте 4—6 лет. 
33 ребенка имели дефекты речи: заикание, различные проявле- 
ния косноязычия (шестеро из них учились говорить у логопеда). 
В дальнейшем у 7 детей в возрасте 5—9 лет указанные дефек- 
ты сгладились или полностью исчезли, но у 26 детей они оказа- 
лись постоянными. . 

При странгуляционной асфиксии у взрослых мы отчетливо 
наблюдали отрицательное влияние продолжительности асфик- 
сии' на состояние здоровья пострадавших. На подобную зако- 
номерность при асфиксии новорожденных указывали Б. В. Лебе- 
дев и Ю. И. Барашнев, причем ‘они так же, как и мы, сталки- 
Вались с отдельными исключениями. Поскольку при асфиксии 
новорожденных, обусловленной удавлением пуповиной, мы не 
знаем продолжительности странгуляции и, следовательно, про- 
должительности внутриутробной асфиксии, мы как и указанные 
авторы, за продолжительность асфиксии условно приняли про- 
должительность отсутствия дыхания у новорожденного. Этим 
критерием мы пользовались и при исчислении продолжитель- 
ности асфиксии другой этиологии. - 

Исходя из указанных предпосылок, мы решили проследить, 
как влияет продолжительность асфиксии новорожденных на 
развитие речи, и получили при этом следующие данные, кото- 
рые представили в виде таблицы (т.`18). Анализ представлен- 
ных данных показывает, что хотя четкой, бросающейся в гла- 
за закономерности между продолжительностью асфиксии и за- 
держкой в развитии речи не выявляется, она все же имеется. 

самом деле, если мы проследим влияние пе ан хе 
асфиксии только в сроки с болышим количеством наблюдений, 
а за отставание будем считать возникновение речи в возрасте 
15—29 лет и более, то эта закономерность становится очевид- 
ной. Приводимая ниже таблица (т. 19) служит наглядным тому 


Подтверждением. Из представленных в ней данных следует, 


что если при 1 —3-минутной асфиксии задержка в развитии 
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уже у 57,6%, а при 10-минутной асфиксии —у 63,1% детей. Та. 
ким образом, по мере увеличения продолжительности асфиксии 
увеличивается и процент детей, у которых отмечается задерж- 
ка в развитии речи. 


Таблица 18 





| Появление речи 


Продолжи- Е 5 |2. 
тельность | © Пуповина |“ |№ |=’ | З т 8 |5. 
асфиксии | 83 т 15 В т Е РР Я зи Е 

ия 889-88 | х |980 | 88 


1 мин. 3 | Обвита 2 | — 1 ак р бр ВЕ 

2 мин. . ож (ЗРЯ Е 1 2 | — 12° 

3 мин. 14 - 6 3 1 1 — 1|— 6 

4 мин. И 5 1 ры >= я — - з ы 

» 4 2 6 — 

$ мин. 10 | Не обвита 4 1 2 21| = | — 2 
8 мин. 1 65: 1 = о а Пе "(> За СЫ 
8 вита — 2 2 2 а а 4 

10 мин. ы ое обвита ы 2 2 3 Е 1 — Я 
бвита ‚2 = = а ее = Гы 

15 мин. 4 | Не обвита 1 1 Е А 8 аа 
20 мин. 4 | Обвита 2 Ее а аа, 2 ИВ 
35 мин. 1 р о о А Е и 99 1 
45 мин. 1 Не обвита | — 1 о се ег И 
Асфиксия 8 | Обвита 2 2 1 ор ый = 1 
1, И ст. 2 | Не обвита 1 1 Л 1 
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8 й : Таблица 19 
® 

т тт т 

Продолжитель- | К-во слу- | Е РИ 


ностьасфиксии чаев дог. [зи Ц к. —5—6 








13 5 13 (41,9%) 
8 3 15 (57,7%) 
4 12 (63,2%) 


Из таблицы № 18 также следует, что указанные я 
асфиксии встречаются несколько чаще при асан о а 
тием шеи пуповиной, чем при асфиксии без обвития. т. 
пример, если на 25 случаев асфиксии без обвития с лев 
тельностью асфиксии 5—10—15 минут приходится  еиеин 
(52%) задержки развития речи, ло на 27 случаев 
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речи наблюдалась у 41,9% детей, то при 5-минутной асфиксии 
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такой же продолжительности, н 
приходится 16 случаев (59,2%). 


ие рее: выраженными ‘и ощутимыми последствиями ас- 
ф К по частоте, так и по значению являются пониже- 
ние памяти, ослабление внимания, умственная отсталость» изме- 
нение характера и особенности поведения. В целях более пра- 
ВИЛЬНОГО выявления указанных изменений мы, наряду с иссле- 
дователями самих детей, собиранием сведений их жизни у 
родителей, относительно 96 человек получили характеристики 
из школ, в которых, согласно составленному нами перечню 
вопросов, имелись необходимые для нас сведения. Данные о 
6 детях, ввиду отсутствия характеристик на них и некоторой 
неясности в показаниях родителей, были использованы непол- 
ностью. В качестве объективного показателя состояния памяти 
у исследованных детей мы избрали их успеваемость, восприя- 
тие и запоминание нового материала, отношение к учебе. Наи- 
более достоверные сведения об этом представлены в характе- 
ристиках школ, которые при решении указанных вопросов` мы 
брали за основу. Состояние памяти мы рассматривали в связи 
с продолжительностью асфиксии. Полученные данные мы пред- 
ставили в виде таблицы (т. 20), из которой следует, что число 
детей с низкой успеваемостью, второгодников, со слабой па- 
мятью по мере увеличения продолжительности асфиксии увели- 
чивается. Для большей наглядности и убедительности мы про- 
следили влияние продолжительности асфиксии на равном коли- 


Таблица 20 


о с обвитием шеи пуповиной, 
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честве наблюдений, для чего взяли 32 случая с продолж 
ностью асфиксии в 1—4 минуты и 32 случая —в [0—45 мин 
(в основном 10—15 минут). При этом наблюдалась следующая 
картина. Если на 32 случая с продолжительностью асфиксии 
в 1—4 минуты приходится 4 случая второгодничества ( 12,5% 
7 случаев (21,8%) низкой, 2 случая (6,2%) — удовлетворитель 


Итель- 


ной и 8 случаев (25%) — хорошей и отличной успеваемости, 


фиксию продолжительностью в 1—4 минуты; слабая память 
была установлена у 9 (30%), удовлетворительная —у 8 
(26,6%), а хорошая — У 13 (43,3%) детей, то из 29 детей, пере- 
несших асфиксию в 10—45 минут, слабая память была уже вы- 
явлена у 15 (51,7%), удовлетворительная —у 6 (20,7%), а хо- 
рошая —у 8 (27,44) детей. в 

У 7 детей обнаружена умственная отсталость в степени уме- 
ренной дебильности. Однако судить о том, как сказывается 
продолжительность асфиксии на возникновении умственной 
отсталости, ввиду небольшого числа наблюдений, затруднитель- 
но, хотя указанная закономерность намечается’ и здесь. Так, 
если на 31 случай с продолжительностью асфиксии до 3 ми- 
нут было 2 случая умственной отсталости` (6,4%), то на 46 слу- 
чаев с продолжительностью асфиксии в! 5—10 минут — уже 
5 случаев (10,9%). 

Что касается других расстройств, то нами были выявлены 
следующие изменения. По наблюдениям родителей и учителей 
у 27 детей установлено отсутствие или неустойчивость внима- 
ния, быстрая утомляемость, рассеянность, у 6 детей — чрезмер- 
ная неряшливость, у 7 детей — излишняя ПОДВИЖНОСТЬ, ВЯЛОСТЬ, 
медлительность и «выраженная лень», у 2 детей — выраженная 
замкнутость, неразговорчивесть, стремление к НЫ 
24 ребенка были охарактеризованы как чрезвычайно дн ее 
раздражительные, вспыльчивые, иногда до потери. ные 
своих действиях, неуравновешенные, ео 11 детей 
плаксивые. Трое`детей были чрезвычайно пугливые, 
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страдали близорукостью, 7 детей имели косоглазие. У одного 
ребенка имелось понижение ‘слуха без заболевания ушей в 
анамнезе, у 2 детей была асимметрия лица, у 3 — массивная 
нижняя челюсть с крупными, выступающими вперед и непра- 
вильно растущими зубами. В нескольких случаях отмечалась 
незначительная неравномерность, сглаженность носогубных 
складок. 8 детей жаловались на частые головные боли, мешав- 
шие им заниматься. 9 детей страдали ночным энурезом, в том 
числе 5 человек до 8— 10-летнего возраста, а 4 человека — 
постоянно. 12 детей имели плохой аппетит, 23 — плохой сон. 
Отмеченные изменения мы представили ввиде таблицы, отра- 
жающей частоту указанных расстройств в зависимости от про- 
должительности асфиксии или степени ее выраженности (т. 21). 
Анализ представленных в ней данных показывает, что хотя 
четкой, бросающейся в глаза закономерности между ними не 
отмечается, но она в какой-то степени все же выражена. Так, 
если на 57 случаев с продолжительностью асфиксии до 5 минут 
отсутствие или неустойчивость внимания, быстрая утомляе- 
мость, рассеянность наблюдались у 10 (17,5%), повышенная 
вспыльчивость, раздражительность, невыдержанность, пугли- 
вость —у 12 (21%), беспокойный сон— у 10 детей (17,5%) то 
на 32 случая с продолжительностью асфиксии в 10—45 минут 
соответственно наблюдались уже у 13 (40,6%), 10 (31,2%) и 
10 (31,2%) детей. < 
Подобное явление отмечается и в отношении других призна- 
ков. Так, судороги в раннем возрасте, параличи конечностей 
после рождения, тугоухость, замкнутость _ (всего 7 случаев) 
встречались только после асфиксии в 5 и более минут. Почти 
то же самое наблюдается и в-отношении косоглазия, где на 31 
‚ случай с продолжительностью асфиксии до 3 минут косоглазие 
имелось только у одного (3,1%) ребенка, а на 46 случаев с про- 
должительностью асфиксии в 5—10 минут —у 5 (10,8%) детей. 

Из приводимых данных следует, что хотя прямой зависимо- 
сти между продолжительностью асфиксии и ее последствиями 
не выявляется, однако по мере увеличения продолжительности 
асфиксии они встречаются более часто. К такому ‘же заключе- 
нию пришли Б. В. Лебедев и Ю. И. Барашнев. 

В этом отношении представляют интерес эксперименталь- 
ные исследования Бейли и Уайнд, изучавших влияние асфиксии 
на новорожденных морских свинках. Асфиксию они вызывали 
прекращением кровообращения на 10—19 минут. ная 
морских свинок исследовали в лабиринте, начиная с ПВ 
ного — 8—13-недельного возраста и до18 месяцев. Авторы 
Установили, что даже короткая по времени асфиксия м 
У морских свинок ряд неврологических изменений. орские 
свинки, подвергавшиеся воздействию асфиксии, совершали 
большее число ошибок, чем контрольные, однако по прочности 
приобретенные навыки мало отличались от навыков у кон- 
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зрольных. У молодых морских 


- свинок отставание в ско 
приобретения навыков было выра ель 


жено больше, чем у взрослых. 
х авторы пришли к заключе- 
между степенью асфиксии и от- 
нствования приобретенных навы- 


аряду с отсутствием ‘четкой закономерности, мы встрена- 
лись и с противоположными явлениями, когда после кратко- 
временной асфиксии наблюдались более выраженные послед- 


е ясная зависимость между продолжительностью асфик- 
сии и ее последствиями, отмеченные парадоксальные явления. 
чо нашему мнению, в какой-то степени объясняются индивиду- 
альными особенностями организма новорожденных, но главным 
образом неточными данными о продолжительности и выражен- 
ности асфиксии. Продолжительность отсутствия дыхания у 
новорожденных, что принято считать за продолжительность 
асфиксии, фактически является ареспираторнокоматозной ста- 
дией постасфиктического процесса. Одна же эта стадия без 
учета продолжительности и выраженности других стадий, и 
особенно стадии бессознательного состояния, определение про- 
должительности которой у новорожденных, в отличие! от взрос- 
лых, исключается, не является истинным показателем продол- 
жительности и выраженности внутриутробной асфиксии. Кроме 
того, источником ошибок может служить недостаточно точный 
хронометраж продолжительности постнатальной асфиксии (от- 
сутствия дыхания) и индивидуальные вариации в оценке ее про- 
должительности. Все это вместе взятое позволяет предполагать, 
что отсутствие более или менее четкой закономерности между 
продолжительностью асфиксии и ее последствиями, по-видимо- 
му, объясняется не ее отсутствием, а неточными, данными о 
продолжительности внутриутробной асфиксии. Е 

Б. В. Лебедев и Ю. И. Барашнев, правильно обращая вни- 
мание на то, что время, в течение которого у ребенка после 
рождения отсутствует дыхание, нё всегда с достаточной полно- 
‘той отражает тяжесть и продолжительность асфиксии, однако, 
на наш взгляд, дают этому неправильное объяснение, указы- 
вая, что асфиксия «в ряде случаев может развиваться уже. во 
И о 
асфиксия новорожденных в основном в р : 
ть а же И. А. Аршавского, асфиксия в постнатальном 

бусловлена снижением возбудимости и лабильности 
ем ентра в результате альтернирующего действия. 
а ва р антенатальном и интранатальном периоде 
и ВЕРА Е зажатие или обвитие пуповины, внутри- 
®  черепные кровоизлияния и т. д.), вследствие чего плод по выхо- 
в де из родовых путей не способен осуществить первые дыхатель 
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ные движения. Таким образом, из этого указания аВтТора, сле. 
дует, что постнатальная асфиксия есть следствие ас ИКсии 
интранатальной, т. е., по сути дела, она является постасфикти. 
ческим процессом, ‘и наши данные, охватывающие В основном 
случаи обвития шеи пуповиной, полностью согласуются с его 
взглядом. 

Среди. 102 историй родов на исследованных нами детей, 
кроме указаний о продолжительности или степени асфиксии, в 


асфиксии. По мнению ряда авторов -(И. В. Давыдовский, 
И. А. Аршавский, К. П. Гаврилов !, и др.), синяя и белая ас- 


бедев и Ю. И. Барашев рассматривают белую асфиксию не 
как наиболее тяжелую форму асфиксии, а как качественно 
иное состояние организма коллаптоидного характера. В’под- поведе 
тверждение своего мнения они приводят 6 наблюдений за | \/ 8 знач 


|  Ю0д 
|  Объясн 
витие. Наблюдавшиеся у них легкие последствия (изменение ] 


го — микроцефалия. 
трех наших случаях белой асфиксии продолжительность 
ее была 10, 35 и 45 минут. В первом случае она была обуслов- 


\, предлежанием, втретьем — при головном предлежании ние. 

дением петли пуповины и сдавлением ее. При и. — ром 
` исследовании этих детей. соответственно через 13, 10 и в. 
были выявлены следующие изменения. В первом ше. 
поздалое развитие речи“ (начал говорить с 3 ера школы), 
‘Слабая успеваемость (при хорошей памяти, по ме небреж: 
‘беспокойный сон, невыдержанность, Придчивосх (с 2,5 лет), 
ность. Во 2-ом случае — запоздалое развитие нк ниж 
заикание, косноязычие, спастический паралич в р 


1 Цит, по Б. В. Лебедеву и Ю. И. Барашневу, 1960. 
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них конечностей, низкая 
ленное мышление, 

В 3-ем случае — низ 
3-й год), очень плох 
ный сон, замкнутый 


успеваемость, слабая память, замед- 
патологическая пугливость, нервозность. 
кая успеваемость (в 5 классе оставлен на 
ая память, неустойчивое внимание, тревож- 
характер, плохой аппетит. 

з приводимых наблюдений следует, ‘что белая асфиксия 
наблюдалась в наиболее тяжелых случаях и у перенесших ее 
детей имелись выраженные расстройства функции центральной 
нервной системы. Ввиду малочисленности наблюдений мы не 
имеем возможности сделать какие-либо выводы, но все же 
склонны думать, что белая асфиксия является более тяжелой 
формой асфиксии по сравнению с синей. 

Согласно литературным данным (М. Ф. Дещекина, И. И. Гри- 
щенко, Л. Ю. Долгина) и личным наблюдениям, громадное 
положительное влияние на ликвидацию последствий асфиксии 
‘оказывают внешняя среда, условия воспитания ребенка. 
В случаях правильного воспитания таких детей с учетом совв- 
тов врачей, учителей, логопедов имеющиеся у них дефекты в 
поведении, характере, речи, умственном развитии и пр. 
В. значительной степени устраняются и в ряде случаев исчеза- 
ют полностью. Не исключена возможность, что именно этим 
объясняется тот факт, что у части детей, перенесших более про- 
должительную и тяжелую асфиксию, но имевших правильное 
воспитание, последствия асфиксии были слабее выражены или 
даже отсутствовали, чем у детей, перенесших при рождении 
менее продолжительную и более легкую асфиксию, но воспи- 
танию ‘которых уделялосВ меньше внимания. 

По данным Б. В. Лебедева и Ю. И. Барашнева, подтверж- 
\даемым нашими наблюдениями, неосведомленность родителей 
об особенностях развития детей, перенесших асфиксию, отсут- 
‘ствие соответствующих указаний, советов врачей и педагогов 
'усугубляли описанные особенности детского поведения и ха- 
рактера. Родители нередко прибегали к непедагогическим ` ме-, 
рам воздействия, которые причиняли еще больший вред. Отсюда 
‘следует, что врачи роддомов должны’ с родителями детей, ро- 
дившихся в ‘асфиксии, проводить соответствующую  разъясни- 
тельную работу и, сообщать об этом участковым педиатрам. 
`’ Для подтверждения изложенного мы считаем целесообраз- 
ным привести соответствующие наблюдения, которые отражают 
все затронутые нами вопросы. Представленные примеры охва- 
тывают почти все случаи продолжительности асфиксии. 

1. Валерий Б. родился 7 мая 1949 г. весом 2520 г, длиною 
50 см, первым по счету ребенком. Матери. во время родов было 
21 год. Роды головным предлежанием, протекали нормально. 
Родился в синей асфиксии, продолжавшейся 2 минуты, вслед- 
ствие двукратного обвития пуповины вокруг шеи. Длина пупо- 
вины — 65 см. Оживлен отсасыванием слизи, купанием в’ горя- 
чей воде, инъекцией цититона. Выписан из роддома на 9 день. 


195 





При исследовании его 11. [У-60 г. мать рассказала, что Вале. 
рий в возрасте до 4 лет болел свинкой, скарлатиной, Позднее — 
несколько раз гриппом. Ходить начал с 1 года 2 месяцев, гово- 
рить —с 1 года 2—5 месяцев. Говорил хорошо, не заикался 
В школу пошел 7 лет. Учится в 4 классе. С 1 класса Учится на. 
тройки, особенно слабо учится по арифметике. До сих пор не 
знает таблицу умножения. На вопрос: «Сколько будет 7Х82›— 
после длительной паузы ответил «65». «8Ж9?» — после паузы 
ответил «73» и так далее. По русскому языку учится еле-еле, 
на «3». Спит спокойно. Ночным энурезом не страдает. Принад- 
ков, судорог у него нет и не было. Аппетит хороший. Видит. 
слышит хорошо. ! 

В характеристике школы от 30. Х1-60 г. указано, что Вале- 
рий в 4 классе учится второй год, но и в этом году не успевает по 
русскому языку. К учебе равнодушен. На уроках в большинстве 
случаев невнимателен, часто отвлекается разговорами. Память 
У него неплохая, но он не сосредоточен, не старается запомнить 
того, что дается на уроке. По характеру — живой, не признает 
никаких авторитетов. Дома не ‘слушается, грубит. 

Данные физического развития: рост стоя — 125 см, сидя — 
66,7 см; вес — 24,5 кг; окружность грудной клетки в состоянии 


 ЛовЫ. 50,5 см; динамометрия правой руки — 12 кг, левой — 11 кг; 


- 17,5 см, в напряжении — 18,5 см; окружность правого бедра 
35,5 см, голени — 24,5 см; развитие мускулатуры удовлетвори- 
тельное, жироотложение слабое; ноги прямые, стопы высокие, 
незначительно выраженный сколиоз позвоночника. 

2. Леша К., родился 9. П-50 г. весом 2650 г, длиною 50 см, 
первым по счету ребенком. Матери во время родов был 31 год. 
Роды головным предлежанием, протекали, нормально, родовой 
травмы не имелось. Родился. в асфиксии первой степени (за- 
кричал через три минуты), с дважды туго обвитой пуповиной 
‘вокруг шеи. Длина пуповины — 63 см. Оживлен путем отсасы- 
вания слизи, купанием в. горячей воде, подкожным введением 
цититона и кофеина. Первые сутки почти не сосал, но потом 
стал активнее. Выписан из роддома на 9 день. 

При исследовании его 20. [\-60 г. мать рассказала о нем, 
что в дошкольном возрасте Леша болел ветряной оспой, 
корью, несколько раз гриппом. Ходить он начал с 1,5 лет, го- 
‘ворить —с 1 года 2—3 месяцев. Говорил нечисто, картавил. 
Это косноязычие сохранилось до сих пор. Припадков У Неро 
нет и не было. Ночным энурезом не страдает. Спит беспокойно: 
р вскакивает с постели, лезет через подушку, вздрагивает. В =-аеЯ 

— Лу пошел 7,5 лет. Учится 3 классе, успевает по всем ее 
— На «4» и «3», а по`арифметике и русскому языку ее ий 

ки». Память, по ее мнению, У него плохая: быстро вез еек 
стихотворений не помнит. Она характеризовала его 

а «нервного». 
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указано, что Леша 
ными способностями. С первого по 
новый материал, 
равила заучивает нетвердо, стихот- 
едолго; Пересказ любого материала 
ах нет. Часто отвлекается занимает- 
л ы : 

ся посторонними делами. На второй год не оставался, но по 
т двойки в течение всех 4 лет. Задачи 
‘Тешать не умеет. Соверше 1 

ру спокойный, даже вялый. 


ском исследовании заметных отклонений от 
нормы у него. не обнаружено. 


Данные физического развития: 


сидя — 72 см, вес 27,9 кг; окружность грудной клетки в состоя- 
нии покоя 62 см, в состоянии вдоха — 66 см, выдоха — 61 см; 
окружность головы — 53 см; динамометрия правой руки — 

12 кг, левой руки — 13 кг; диаметры, плеч — 29 см; окружность 
правого плеча в покое — 18 см, в напряжении — 19,5 см, окруж- 
ность правого бедра — 36,5 см, голени — 25 см: развитие мус- 
кулатуры`и жироотложение слабое. 

3. Люда Д. родилась 23. [\/-49 г. весом 3400 г, длиною 50 см, 
первым по счету ‚ребенком. Матери во время родов было 96 лет. 
Вследствие начинающейся асфиксии плода (глухие сердцебие- 
ния) роды были ускорены. Роды головным предлежанием. Ро- 
довой травмы плода не имелось. Родилась в асфиксии с очень 
тугим двукратным обвитием пуповины вокруг шеи. Длина пу- 
повины — 60 см. В результате принятых мер по оживлению 
(раздражение кожи, ванны и инъекции лобелина) через 5 минут 
девочка начала дышать. В первые сутки была неактивной, пло- 
хо сосала. Выписана из роддома на 9 день. 

При исследовании ее 30. УШ-60 г. родители .(педагоги) рас- 
сказали, что Люда в первые годы много болела. Она перенесла 
ветряную оспу, свинку, скарлатину, коклюш, ры легких, 
ангину, возможно и рахит. Ходить стала. с года тес. 
говорить — с 1,5 лет. Говорила чисто, не заикалась. школу 
пошла 7 лет. Первые 4 класса училась хорошо, была мис 
Соображает она хорошо, но только уж очень долго АЕ ей 
ее дома зовем «тугодум». Запоминает с трудом. я ы 
даются гуманитарные предметы. Чтобы. за ри 
надо несколько раз прочитать материал. ; о: Вы 
ница, имеет хорошую память, запоминает быстро. : 

. но.запоминает, уроки учит мед 
Люды, она, действительно, труд сть какое-нибудь 
ленно. Когда ее попросили прочитать рее 
стихотворение, она не могла 161 г вон ится, что Люда 

-В характеристике школы от 11. 1-61 г. го > себя исполни- 
за время обучения в 5 классе зарекомендовал 
тельной, вежливой девочкой. Она очень усидчивая, внимательно 


рост стоя — 138,8 см, рост 
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слушает объяснение учителя. Учится по всем предметам на 4. 
а по русскому языку — на 3. 

По данным родителей, Люда имеет достаточный аппетит. 
Жалоб на головные боли не высказывает. Припадков, судорог 
У нее не было. Сон спокойный, ночным энурезом не страдает. 

При неврологическом исследовании заметных отклонений 
от нормы не ‘обнаружено. 

Данные физического развития: рост стоя — 143,7 см, рост 
сидя — 74,8 см, вес — 37 кг, окружность грудной клетки В со- 
стоянии покоя — 66 см, вдоха — 70,5 см, выдоха — 65,5 см: 
окружность головы — 52 см, динамометрия правой руки — 
9,5 кг, левой — 10 кг, диаметры плеч — 31,5 см, окружность 
правого плеча в покое — 19,5 см, в напряжении — 20,6 си: 
окружность правого бедра — 44 см, голени — 29 см, развитие 
мускулатуры и жироотложение Удовлетворительное; правое 
плечо ниже левого на 2—3 см, ноги кривые, расходящиеся 
книзу, стопы плоские. 

4. Эдуард Х. родился 9.1\-50 г. весом 3200 г, длиною 51 сл, 
четвертым по счету ребенком. Матери во |время родов было 
40 лет. Роды головным предлежанием, протекали нормально. 
Родился в асфиксии, продолжавшейся 5 минут, с трижды об- 


При исследовании его 21. [\/-60 г. мать рассказала, что в 
7-месячном возрасте Эдуард болел воспаленйем легких, были 
судороги у него, после — корью, коклющем. Рахита у него не 
было. Ходить начал с 1 года 3 месяцев, говорить —с 5—6 лет. 
До этого говорил плохо, непонятно. В школу пошел 7,5 лет. 
В первом классе учился 9 года. Сейчас он учится во втором 
классе, плохо, так как имеет слабую память. При объяснении 
он будто бы все понимает, но на другой день ничего не помнит. 
Особенно трудно ему дается математика. Таблицу умножения 
не знает совершенно. (Когда мы его спросили: «Сколько будет 
7Ж7?», он ответил «54», 7Ж9? — 54, 7Ж5? — ничего не ответил). 
Стихотворения запоминает с большим трудом. До 9 лет ся 
ночным энурезом. т ор У него нет ре было. Старшие 

чились хорошо. Один сын — инженер. 
ра. у НЫ: неясная, мычащая. Громко сопит. ищи ке 
медленно, постоянно обращается за помо рее. 
| тинки, то шнурки вынул из. . 
В. о. Школы в, Х-60 г. указано, что Эду- 
. В первом классе он 
ард — мальчик с замедленным развитием пад 
с о 22 ВОВ ЫЕталь, хорошо роны считает 
буквы, но простые примеры в уме решать ожет. Во-втором 
только на палочках. Стихотворение заучить не р - угамное/ но 
классе по программе требовалось. пересказать пр 
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он этого ‘сделать не мог. Диктанты писал только на 2 и 1. Мно- 
го пропускал букв в словах. Примеры решал в пределах 100 на 
палочках, а в уме не мог сосчитать: «сколько будет 8—4?» Са- 
мые простые задачи самостоятельно решить не мог. На уроках 
поведение его менялось: то он был очень пассивным, то начи- 
нал разговоривать с соседом. В классе ни с кем не дружил. 
Играл с детьми моложе его по возрасту. В 3 класс он’ не пе- 
решел. Переведен в школу умственно отсталых детей. 
Данные физического развития: рост стоя — 133,5 см, сидя — 
72,5 см, вес — 28 кг, окружность грудной клетки в состоянии 
покоя — 63 см, вдоха — 64,5 см, выдоха — 62 см, окружность 
головы — 50,5 см, динамометрия правой руки — 11 кг, левой — 
10 кг, диаметры плеч — 99 см, окружность правого плеча в _по- 
кое — 17 см, в напряжении — 18 см, развитие мускулатуры 
слабое, жироотложение умеренное, грудная клетка правильной 
формы, ноги прямые, стопы высокие, вторичные половые при- 
знаки отсутствуют. 
5. Равиль Ш. родился 15. Х1-50 г. весом 2700 г, длиною 
50 см, вторым по счету ребенком. Матери во время родов было 
38 лет. Роды головным предлежанием, протекали нормально. 
Родился в легкой асфиксии продолжавшейся 10 минут, с обви- 
той | раз пуповиной вокруг шеи. Длина пуповины 54 см. Ожив- 
лен по способу. Легенченко, с ингаляцией кислорода. Выписан 
из роддома на 9 день. Е 5 
При исследовании его 18. У1Ш-60 г. ‘мать рассказала, что 
Равиль в возрасте.2 лет болел корью, несколько раз гриппом, 
воспалением легких. В возрасте, 5 лет — желтухой. Рахитом не 
болел. Судорог, припадков у’него не наблюдалось. Ходить он 
начал с 9 месяцев, говорить — с 1 года 7 месяцев. Говорил 
чисто. Мочиться в постель перестал 5—6 лет. (Спит спокойно. 
В школу пошел 8 лет. В первом классе учился 2 года, был ос- 
тавлен на 3-й год, но затем был переведен во 2 класс вспомо- 
гательной школы для умственно отсталых детей с диагнозом: 
олигофрения в степени дебильности. По умственному' развитию 
во вспомогательной школе он обучаться может. В характери- 
стике школы от 25. ХП-60 г. указано, что в начале года Равиль 
знал только буквы, но читать не мог. К концу второй четверти 
он научился слитно читать ‘по слогам, научился списывать. По 
арифметике сложение и вычитание ‘производит только’ на я 
кретном материале. Успевает по чтению, арифметике и письму 
только на «3». Ввиду дефекта речи — сигматизм и ротацизм — 
он учится говорить у логопеда. По характеру он тихий, спокой- 
ный. На занятиях слушает преподавателя о 
ввиду рассеянности на вопросы сразу отвечать не может. Па 
мять у него слабая, быстро все забывает. ср 
. При неврологическом исследовании со сторо р 
товых нервов особой патологии не обнаружено. р 
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Его родители живы и здоровы, среднего. роста, физически 
хорошо развиты. В роду душевно- и нервнобольных не'имелось. 
Данные физического развития: рост стоя — 113 см (!), си- 
дя — 61,5 см; вес — 18 кг (!), окружность грудной клетки в со. 
стоянии покоя — 56 см, вдоха — 57 см, выдоха — 55 см, окруж- 
ность головы — 47,5 см, динамометрия правой руки — 10 Кг. 
левой —9 кг, диаметры плеч — 25,5 см, окружность правого 
плеча в покое — 15 см, в напряжении — 16 см, окружность пра- 
вого бедра —30 см, голени — 20 см, развитие мускулатуры 
удовлетворительное, жироотложение: слабое, грудная клетка 
цилиндрической формы, ноги прямые, стопы высокие. 
Приведенные наблюдения лишний раз подтверждают, что 
асфиксия новорожденных в ряде случаев отрицательно сказы- 
вается на физическом и особенно психоневрологическом разви- 
тии ребенка. Поскольку в наших случаях беременность и роды . 
чаще всего протекали нормально, а асфиксия плода вызыва- 
лась в основном обвитием и сдавлением шеи пуповиной, мы 
вправе отнести указанные выше отклонения за счет асфиксии 
плода. Вместе с тем мы настоятельно подчёркиваем, что внеш- 
няя среда, неблагоприятные условия жизни являются благо- 
датной почвой для проявления вредных последствий асфиксии 
и, наоборот, хорошие условия, правильное воспитание таких- 
детей могут значительно сгладить или полностью их устранить. 
Наши наблюдения подтверждают также данные Бенарон с со- 
‘авторами, что в некоторых случаях дети, перенесшие асфиксию 
при рождении, являются способными, хорошо учатся, имеют. 
хорошую память. Однако число таких случаев ‘невелико. ба: 
а основании изложенного мы приходим к заключению, что 
наличие психоневрологических расстройств у детей после пере- 
несенной асфиксии при рождении подтверждает существова- 
_ ние аналогичных расстройств у людей, перенесших странгуля- 
ционную асфиксию. ‘ 
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ГЛАВА У 


ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАФИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 
В ПОСТАСФИКТИЧЕСКОМ ПЕРИОДЕ 


Исследование электрических. потенциалов мозга человека 
при различных заболеваниях в настоящее время прочно вошло 
в медицинскую практику и находит все более широкое приме- 
нение в диагностических и прогностических целях. Этим дости- 
жениям предшествовала. длительная и кропотливая работа по . И 
изучению биотоков мозга у здоровых людей с целью установле- : 
ния соответствующих тестов, необходимых при определении из- 
менения электрических потенциалов мозга в патологических т 
случаях. Согласно современному представлению (Е. А. Жир- ое 
ямунская, 1963) в электроэнцефалограмме следует различать 
следующие основные компоненты: ‘дельта-активность, кото- 
рой обозначаются частоты 1—3» колебаний в секунду с дли- 
тельностью волн 1000—285 мсек; тета-активность-частоты = 
4—7 колебаний в секунду с длительностью волн 250—140 мсек; .- 
‚альфа-активность-частоты 8—13 колебаний в секунду с дли- 
тельностью волн 125—80 мсек; бета-активность, которая услов- 
но делится на’ частоты: низкие — 14—24 колебаний в. секунду 
с длительностью волн 40—20 мсек, высокие — выше 50 колеба- ‹ 
ний в секунду с длительностью волн, приближающейся к Ва 
мерности нервномышечного спайка. 

Исследование электроэнцефалограммы при кислородном го- 
лодании головного мозга привлекало к себе внимание многих 
исследователей, При этом изучались изменения на электроэнце- 
фалограммах в зависимости от этиологии, остроты гипоксии 
при умирании и оживлении организма. Метод электроэнцефа- 
лографии нашел применение при изучении кислородного голо- 
дания и ишемии головного мозга, вызываемых сдавлением со-. 
судов шеи или аорты и легочной артерии (В. Ноэл, \\. Мое, 1948; 

‚ Г. Гансхирт, Л. Дрансфельд, В. Цилка, Н. САпзЬи, Е. Огапв@а, 

”\. 2уКа, 1952; Е. Опитц и Ф. Крейцер, Е; Орйй и. Е. Ктец-. 
ег, 1955: В. А Неговский с сотрудниками, 1960 и др.), и асфик- 
сии (П: и. Шпильберг, 1944; Е. А. Маркова, 1956; Я. М. Брит- 
зан, 1959; А. Лундервольд, А. Глидегуо!а, 1954; Е. Нидер- 
майер, 1956; А. Г. Ендришик, 1959 и др.). Эти -исследования, 
проводились как на животных, так и на людях, Ч этом Е Памия. 









мо записи электроэнцефалограммы покоя, так называемой фо. 










новой электроэнцефалограммы, широко применяются различно- к 
го рода функциональные пробы: световое ее звуко- я 
вое раздражение, умственная нагрузка и т. д. Изучение реакции и. ы 
электроэнцефалограммы на эти пробы позволяет выявить бо- | я 
лее тонкие функции нарушения головного мозга, чем запись ро 
только фоновой кортикоэлектроэнцефалограммы. В зависимо- т д 
сти от этиологии гипоксии эти исследования могут быть разби: р 
ты на отдельные группы. РТ 
1. ВЛИЯНИЕ ЭКЗОГЕННЫХ ОТРАВЛЕНИЙ де 3 
НА ЭЛЕКТРОПОТЕНЦИАЛЫ МОЗГА 50 ух 
\ Хх 
В. Ноэл в экспериментах на кроликах и кошках исследовал к. 
‘биоэлектрические изменения в мозгу при отравлении синильной Ю 0 
кислотой и гипоксемии. Отравление вызывалось инъекцией я и 
1% раствора синильной кислоты подкожно или внутримышеч- артер 
но, гипоксемия — вдыханием воздуха с пониженной концентра- _ 081 
цией кислорода. При отравлении синильной кислотой он между | 
наблюдал четыре стадии биоэлектрической деятельности коры га про! 
мозга: 1) временное уменьшение выраженности биоэлектри- . останов 
ческих явлений при нарастании дыхания, 2) нарастание био- _ аружи 
электрической спонтанной деятельности при усилении дыха-. менения 
ния, 3) понижение спонтанной деятельности с возникновением таНия Ч 
нерегулярного ритма при усилении действия синильной кисло- Новреме 
ты, 4) полное исчезновение биоэлектрической спонтанной дея- Чиркудя 
тельности при значительном ослаблении дыхания. В отличие ОЖД 
от отравления при гипоксемии в начале опыта отсутствует ча цен 
сдерживающее влияние на биоэлектрическую деятельность ко- рои : 
ры мозга со стороны подкорки. В поздних стадиях кора мозга м 
более часто ‚находится под влиянием подкорковых отделов. р и 
При выздоровлении животного возникает стадия, в которой Е. 
‚частота судорожных токов становится значительно больше, ОЙ 
чем до опыта. Вслед за этим в течение длительного времени чтец, 
) наблюдается депрессия биоэлектричской деятельности. . | 1 
Е. Мюллер и И. Рутенфранц (Е. МаПег и. 1. КщепЁ апр, 1959) | аа 
занимались изучением влияния алкоголя (на электрическую Ве 
| активность мозга. Они пришли к заключению, что алкоголь, СТ № к 
как, и многие фармакологические средства, вызывает изменение ро 
мозговой деятельности, обнаруживаемой на электроэнцефало- № \ он 
грамме. Характерным признаком его влияния на электри- общ 
ческую активность мозга является замедление ритма и повы- | А, фа 
шение амплитуды электроэнцефалограммы, причем наиболее \ ЗН 
отчетливо это наблюдается через 0,5—3 часа после приема ал- м1 
коголя. Строгой зависимости между концентрацией алкоголя , 
в крови и изменениями на электроэнцефалограмме авторы не у 


обнаружили. К сожалению, влияние хронического алкоголизма 
на биотоки мозга авторы не рассматривали. 


! 
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2. ОСТРЫЕ ЦИРКУЛЯТОРНЫЕ НАРУШЕНИЯ 
ЭЛЕКТРОЭНЦЕФАЛОГРАММЫ 


Ван Лир (1947) считает общепризнанным, что значительная 
степень аноксии либо снижает, либо устраняет потенциалы 
мозга. Аноксия часто создает некоторую стимуляцию потен- 
циалов мозга, но вслед за этим быстро наступает депрессия. 
По данным Симпсона и Дербишайра (Зипрзоп Н. У. а. Оег- 
Бузте А. 1.) ', у кошек при аноксии, вызванной двусторонним 
зажатием сонных- артерий, исчезновение потенциалов мозга 
с двигательных зон коры наблюдается уже через 20 секунд. 

Г. Гансхирт,® Л. Дрансфельд, В. Цилка изучали восстанов- 
ление электрических потенциалов мозга животных после пол- 
ной ишемии. Эксперименты проводились на кошках и изолиро- 
ванных головах кошек. Кровоснабжение последних происходи- 
ло от кошек доноров через анастомозы сонных артерий. Ише- 
мия мозга вызывалась сдавлением грудной аорты и легочных 
артерий. Отвод. потенциалов мозга происходил при помощи шу- 
рупов или игольчатых электродов биполярно (с расстоянием 
между полюсами 3 мм) и монополярно. Запись биотоков моз- 
га производилась четырехканальным энцефалографом. После 
остановки кровообращения в мозгу в первые 3 секунды не об- 
наруживалось изменений электроэнцефалограммы. Первые из- 
менения определялись в виде уменьшения напряжения и нарас- 
тания частоты. Полное исчезновение активности происходило од- 
новременно в лобной, теменных, затылочной областях. Если 
циркуляция крови в мозгу остается прерванной, то после про- 
хождения времени переживания (от начала аноксии до парали- 
. ча центральной нервной системы) возврата потенциала не 
происходило. Если в течение периода оживления (продолжитель- 
ность ишемии с последующим полным восстановлением) крово- 
снабжение мозга восстанавливается, то после скрытой электри- 
ческой фазы (латентный период) происходило восстановление 
потенциалов. Часто возникали маленькие синхронные волны 
4 в секунду, временами они ‘отсут@твовали, а электроэнцефало- 
трамма сразу из состояния покоя переходила в высокие вол- 
‘новые течения. Частота в периоде восстановления была ниже, 

чем до ишемии, а амплитуда выше, и волны были с большей 
<инхронностью. При ‘ишемии свыше 3-х минут возникали толь- 
ко зубцы с маленькой амплитудой, между которыми находи- 
лись фазы редуцированной или отсутствующей активности. 
Восстановление потенциала мозга происходило одновременно во 
всех трех областях. Полное одновременное исчезновение ак- 
тивности: происходило в коре больших полушарий, зрительном 
бугре, среднем мозге. В продолговатом мозгу она наблюдалась 
дольше и исчезала только через 1—2 минуты. Частота и ампли- 
туда волн в мозжечке полностью исчезала в течение 0,5—1,5. 
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минуты. Восстановление циркуляции крови в Мозгу приводит р 
к восстановлению потенциалов мозга только в том случае, ес: #й 
ли не превзойден порог оживления. Потенциалы возникают од- Г 
новременно в исследованных областях, за исключением кау- Г 
дальной части ствола мозга и мозжечка: Электрическая актив: 1% 
ность в последних возвращается значительно раньше: Нотей? ий 
циальная картина мозга в периоде восстановления характёри- м 
зуется понижением частоты, активизацией напряжения И В03: к 
никновением зубцов, особенно в области моторной части, коры. в 
Активизация амплитуды с повышением потребности мозга пе. | 8 
реходит в редукцию. Картина волн во врмя восстановления бы_ | ней 
ла четко синхронизирована. Если остановка циркуляции крови а 
в мозгу была неполной, то электричёская активность в участ- р а 
ках мозга, лежащих около основания, длится дольше, чем в ко- , р 
ре. Восстановление электрической активности всех областей Г. 
мозга при этих условиях происходило значительно быстрее, | ан 
чем при полной ишемии. После повторяющихся и длительно , В 
протекающих ишемий можно: доказать электрическими‘ токами ны 
мозга задержку в восстановлении. Отставание в вВосстановле- а 
нии явление обратимое. ; # | 
С..Сакаи и К. Ишигама ($; Зака! и. К. ]з3Ывата, 1958) ис- "00 
следовали биотоки мозга кроликов во время асфиксии, вызы- ям 
ваемой лигатурой. По их данным, наиболее постоянные и за- НОСТИ 
метные колебания у животного, находящегося в покое, имели _ Перно 
частоты 4—5 медленных волн в секунду и 15 быстрых волн в _ Юк 
секунду и достигали максимума 110 ‘микровольт. На ранних ом 
стадиях асфиксии частота и амплитуда были увеличенными. В уз Неско 
средней стадии удерживались регулярные медленные 5 герц/сек. : мене, 
волны в течение 10 скунд, затем они исчезали. В противопо- ] По : 
ложность этому появлялись нерегулярные медленные волны с и ? 
повышенной амплитудой. В последней стадии высокого напря- +1 ет 
жения наблюдались 3 герц/сек медленные волны, которые дос-, Ця 


тигали максимума 120 микровольт. Они продолжались 5—6 А Пре 






секунд. В концевой стадии волны были ослабленными, частоты __ Ющо 
„и амплитуда постепенно уменьшались. ` с М 
3. ИССЛЕДОВАНИЯ. БИОТОКОВ МОЗГА ПРИ УМИРАНИИ - Н ка. 

И ОЖИВЛЕНИИ ЖИВОТНЫХ ` О. ъ` 

Ах . т м 
-Е. А. Маркова (1956, 58) в опытах ‘на кошках изучала из- Г чан 
менение биозлектрической активности коры головного мозга во № 
время умирания на различных стадиях асфиксии и в процессе |. ыы 
восстановления функций организма.‘ Асфиксия вызывалась ды- № 
ханием воздуха замкнутого пространства (35—40 минут), сде- м , 
ванием на голову резиновой перчатки (5—15 минут), зажатием №) Ч, 
трахеи (4—8 минут). Во всех опытах, на фоне резкого учащения м 


и углубления дыхания, асфиксия вызывала возбуждение био- | 
электрической активности коры. На электроэнцефаловрамме 
А " >. } з 
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наблюдалось учащение волн с частотой 8—12 в секунду ‘и уве- 
личение их амплитуды. В отдельных опытах появлялись мед- 
ленные колебания потенциала. в 1—4 герц/секунду. В переход- 
ной стадии асфиксии (начинающееся снижение артериального 
давления, урежение дыхания, появление вставочных вздохов)} 
постепенно исчезали волны с частотой 8—12 в секунду. Мед- 
ленные волны 1—3 в секунду становились более растянутыми, 
амплитуда их вначале увеличивалась, а затем уменьшалась. В 
терминальной стадии асфиксии биоэлектрическая активность 
коры мозга полностью исчезала. Одновременно в половине опы- 
тов наблюдалась остановка дыхания, в половине — терминаль- 
ное дыхание, редкое, типа «вздохов». Артериальное давление во 
всех опытах падало до 20—50 мм. Изменения электроэнцефа- 
лограмм при восстановлении функции организма после асфик” 
сии происходили в обратном порядке. Сначала появлялись мед- 
‘ленные растянутые волны 1 герц в секунду разной амплитуды. 
В дальнейшем на фоне медленных колебаний появлялись вол- 
ны с частотой 8—14 в секунду. Через 25—40 минут электроэн- 
цефалограмма восстанавливалась до исходного уровня. 

По данным Я. М. Бритван (1959), в начальном периоде 
кислородного голодания возбуждение дыхания может сочетать- 
ся как с повышением, так и с угнетением электрической актив- 
ности коры головного мозга. Значительное урежение ритма и 
периодическое дыхание с уреженным ритмом обычно сопровож- 
даются значительным угнетением биотоков мозга. Биотоки моз- 
га исчезают при наступлении терминальных типов дыхания или 
несколько раньше. При восстановлении функций организма из- 
менения дыхания и биотоки мозга идут в обратном порядке. ‚, 
По мере нарастания кислородного голодания прогрессивно 
угнетаются электрическая активность коры мозга и ‘функ- 
ция дыхательного центра. При острой краткой асфиксии 
(прекращение доступа воздуха в дыхательные пути зажатием 
концов тройника) возбуждение дыхания также сопровождается 
развитием медленных волн электрокортикограммы. 

Е. Опитц и Ф. Крейцер (1955) изучали состояние мозга кро- 
лика под контролем электроэнцефалографии при полной ише- 
мии-и чистой аноксии, а также при выздоровлении животных 
после этих опытов. Ишемия вызывалась сдавлением шеи 
манжеткой, применяемой при измерении артериального давле 
ния у детей, которая 25—3 раза плотно обертывалась вокруг 
шеи и в течение одной секунды накачивалась воздухом. При 
этом достигалось настолько сильное сдавление шеи, ‘что, по 
мнению авторов, наступала полная остановка кровообращения 
в полости черепа. Продолжительность этих опытов составляла 
70 секунд. Аноксия вызывалась дыханием чистым азотом в те- 
чение 75 секунд, а иногда — 152 секунды. Электроды наклады- 
вались на неповрежденную твердую мозговую оболочку с по- 
мошью ввинченных в Кости свода черепа медных шурупов, В. _ 











состоянии покоя при затылочном отведении наблюдались по- 
тенциалы от 4 до 6 герц (8 герц). Из-за схожести с альфа-рит- 
мом человека они названы основным ритмом. При надувании 
манжетки исчезли токи собственного поля. Основной ритм гос- 
подствовал до исчезновения потенциала. Через 7 секунд в тече- 
ние нескольких секунд наблюдались медленные потенциалы, ко- 
торые были наиболее выражены в затылочном отведении. 'Че- 
рез 9—10 секунд возникали судороги продолжительностью ‘до 
13 секунд. В это время амплитуда основного ритма понижалась 
наполовину, а через 25—30 секунд после начала опыта она 
достигала нулевой линии. После исчезновения потенциала и во 
время выздоровления иногда определялись низкие потенциалы, 
синхронные с пульсом, и потенциалы судорожных дыханий. Че- 
рез несколько секунд после возникновения ишемии наблюда- 
лись первые недостаточно определяемые потенциалы. Но этот 
симптом был настолько неопределенным и непостоянным, что 
авторы его не учитывали. Вскоре в затылочном отведении появ- 
лялись медленные потенциалы выздоровления различной дли- 
тельности. При этом часто наблюдались большие потенциалы, 
синхронные дыханию. Через 43 секунды появлялся основной 
ритм, который полностью восетанавливался после 3 минут. Че- 
рез 50 минут возникали токи собственного поля. В какой степе- 
ни восстановление нормальной картины электроэнцефалограм- 
мы является критерием действительного выздоровления мозга, 
в какой момент наступает вызодоровление, по мнению авторов, 
результаты их опытов на эти вопросы не отвечают. Критерием 
выздоровления мозга они считают показатели Рн и молочной 
кислоты в мозгу, для восстановления нормальных показателей 
которых требуются значительно более продолжительные отрез- 
ки времени, чем для нормализации электроэнцефалограмм. Они 
объясняют это тем, что нормальные функции мозга, выражен- 
ные посредством электроэнцефалограмм, восстанавливаются 
значительно раныше, чем устраняются анаэробно возникшие 
продукты. ^ 

По мнению В. А. Неговского (1960), общая последователь- 
ность изменений электроэнцефалограммы при ишемии мозга, 
гипоксии, асфиксии остается в основном одной и той же. Во 
всех указанных случаях ведущей причиной страдания мозга 
является гипоксия, под влиянием которой происходит более или 
менее быстрое подавление электрической активности коры. 
Большинство исследователей в качестве первой фазы гипокси- 
ческих изменений электроэнцефалограммы описывают учаще- 
ние электрических колебаний, отражающее начальное возбуж- 
дение корковых нейронов. При и гипоксии обычно, Хо 
тя и не всегда, развивается резкое замедление. ритма, после че` 
го наступает полное угнетение электрической активности. ‚При 
‘умирании и оживлении изучение биотоков коры затылочной до” 
‚ли показало, что при умирании быстрые колебания электроэние” 
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фалограммы сменяются медленными, постепенно угасающими 
колебаниями. В восстановительный период эти изменения `про- 
ходят в обратном порядке, но в более длительные сроки. Био- 
электрическая активность исчезает значительно раньше, чем 


Полное исчезновение электрической активности происходит не- 
задолго до наступления или в период терминальной паузы. 
Во время агонии в большинстве случаев никакой регулярной 
активности не наблюдается. Динамика электрической актив- 
ности коры мозга в процессе оживления является достаточно 
точным критерием восстановления функций центральной нерв- 
ной системы. После относительно короткой клинической смерти 
восстановление электрической активности происходит следую- 
щим образом: после этапа полной депрессии электрических ко- 
лебаний, характерной для клинической смерти и начальных 
фаз оживления, восстанавливается слабая реакция на короткие 
афферентные раздражения (звук) в специфической -проэкцион- 
ной зоне коры; вскоре на электроэнцефалограмме во всех отве- 
дениях появляется очень незначительная (5—7 микровольт) от 
носительно частая электрическая активность (20—40 колебаний 
в секунду). Это обычно отмечается на 3-16-й минуте восста- 
новления в период или вскоре после появления роговичных 
рефлексов. В дальнейшим восстанавливаются и постепенно 
становятся более выраженными. медленные волны (1—3 в се- 
кунду) и колебания сердней частоты (12—15 в секунду). Не- 
редко ко времени, когда они достигают большой амплитуды, 
заметно восстанавливаются уже и частые колебания порядка 
-30—50 в секунду. По мере дальнейшего восстановления, темп 
которого зависит от тяжести перенесенного умирания и. инди- 
‚ видуальности животного, происходит постепенное уплощение 
более медленных колебаний (1—3, а затем и 4—8 в секунду). 
Заметное уменышение высоких медленных волн происходит в 
период, когда животное начинает слышать и пытается подни- 
мать голову. В это время собака еще очень слаба, часто впадает 
в дремотное состояние. После клинической смерти продол- 
жительностью 4—5 минут восстановление электрической актив- 
ности заметно отличается от описанной, особенно. если ей пред- 
шествовало длительное истощающее умирание. В этих слу- 
чаях на первом этапе восстановления электрической активности 
появляются синхронизированные колебания синусоидной фор- 
мы с частотой 7—14 (чаще 9—12) в секунду, небольшой ам- 
плйтуды (до 40 микровольт), обычно в достаточной степени 
синхронные по всей поверхности коры. Эти колебания, появ- 
ляясь обычно через 3—9 минут после восстановления рогович- 
ных рефлексов, сохраняются на электроэнцефалограмме в те- 


чение 3—25 минут и более, и либо сменяются глубокой депрес- 


сией электирческой активности, либо постепенно замещаются 
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роговичные рефлексы и дыхание, а восстанавливаются позже. * 
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низковольтными колебаниями высокой и средней частоты, с ко. 4 
торых обычно начинается восстановление после более корот- м 
кой клинической смерти. . | 
в : 
4. ВЛИЯНИЕ АСФИКСИИ НА БИОПОТЕНЦИАЛЫ р ;=: 
МОЗГА У ЧЕЛОВЕКА | о 
П. И. Шпильберг (1944), исследуя изменения электрических . т 
потенциалов мозга человека при гипоксии, вызываемой дыха- | ый 
нием смесью воздуха с азотом, содержащей от 7,78 до. 94, Е 
кислорода (12 опытов), наблюдала, что в. начале альфа-вол- Е 
ны становились более регулярными, их амплитуда увеличива- еп 
. лась, появлялись колебания большей частоты, затем амплитуда | г 
уменьшалась, но волны становились исключительно регулярны- | Е 
ми. Так продолжалось до 30 минут при дыхании смесью с со- р 
держанием кислорода 9% и до 5—6 минут — при дыхании и 
смесью с более низким содержанием кислорода. Субъективное ‹ | Дл 
состояние ‘испытуемых было еще не тяжелое, но у.них наблюда- | нал 
лась. сонливость. Когда они доводились до тяжелого состояния ме? 
(удлинение опыта или дыхание с низким содержанием кислоро- . ВЫ; 
и да), внезапно наступали резкие изменения электроэнцефалограм- ‚ 014 
мы, выражавшиеся в появлении медленных волн частотой 3—7 в 
секунду. На их фоне имелось по нескольку альфа-волн. Свето- 80 
вое раздражение вызывало депрессию этих колебаний. При по- а 
тере сознания, обусловливаемой гипоксией, на электроцефало- с. В“ 
грамме наблюдались либо внезапное полное исчезновение аль- о 
фа-волн: с‘заменой медленными. волнами, либо появление скач- О) 
: кообразного ритма — группы нерегулярных альфа-велн на фоне Я ча 
медленных колебаний большой амплитуды. Большая нерегу- и 
лярность волн показывает на развитие в, мозгу процесса тормо- о к 
жения. Потеря сознания характеризуется потерей регулярного | ак 
ритма альфа-волн и заменой медленным ритмом или скачко- а 
образным. Эти явления в коре обратимы: приток свежего возду- = \ ра. 


ха быстро восстанавливает регулярные альфа-волны и попутно ро 
возвращается сознание. 





По данным Г. Якоба (Н. Тасов, 1961), в случаях полной Е. 
аноксии микроотведения от отдельных нервных клеток выявля- А \ 
ли признаки перевозбуждения вместе с группой ненормально т, 
частых нейронных разрядов. Единичные разряды исчезали ра е 
‚ нее медленных ритмов. Через 30—50 секунд наступал полный м 
покой. В. больших полушариях этот покой наступал ужё. через. к 

_ 20 секунд, в продолговатом. мозгу — только через 30—90. се- | (9 
кунд. При экспериментальных гипоксиях на людях прежде все- № 

‚ - ТО наблюдались замедления мозговых потенциалов: альфа-акти- в. 
вация, ‘бета-волны — после 3 секунд, промежуточные, волны — о № 
после 6 секунд. В клиническом отношении примечательно то м 


обстоятельство, что _бета-волны через 3 секунды показывают | 
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«критическин порог», во время которого могут возникать нару- 
шения сознания. 

А. Лундервольд. исследовал электрические потенциалы моз- 
га 13-летнего мальчика, спасенного после 10—15-минутной 
остановки дыхания и сердечной деятельности вследствие по- 
падания инородного тела в дыхательное горло. Пострадавший 
около. 3-х лет находился в бессознательном состоянии. На 14-й 
день и через 2,5 месяца после происшествия колебания на 
электроэнцефалограмме отсутствовали. Через 1 тод 3 месяца 
наблюдались лишь редкие, спонтанно появлявшиеся дельта-вол- 
ны, а в ответ на звуковые раздражения (80. до 2000 `герц) воз- 
никал частый бета-ритм на фоне дельта-волн. Спустя 2,5 года 
регистрировались электрические потенциалы типа редких дель- 
та-волн, сменявшиеся частым малой ‘амплитуды бета-ритмом. 
Через 2 года 8 месяцев амплитуда и частота дельта-волн уве- 
личилась одновременно с ростом частоты бета-ритма и тиков. 
Длительная аноксия привела к тяжелым структурно-функцио- 
нальным. поражениям корково-подкоркового уровня с очень 
медленным восстановлением электрических потенциалов мозга, 
выявляемых на фоне сильных, преимущественно звуковых и 
отчасти световых раздражителей. , 3 

В отличие от указанных авторов Е. Нидермейер исследовал 
восстановление электрической активности. коры головного мозга 
у человека, перенесшего кислородное голодание вследствие по- 
вешения. Его пациент, 58-летний мужчина, страдавший смяг- 
ченной. формой эндогенной депрессии, был извлечен из петли в 
коматозном состоянии и, несмотря на принятые меры, через 34 
часа скончался. Через 30 минут, 6, 23 и 30 часов после повеше: 
‘ния у него были записаны электроэнцефалограммы. Первая 
кривая была совершенно плоская с очень слабой электрической 

активностью в левом височно-затылочном ‚отведении. При вто- 
‘ром исследовании у больного наблюдались мезенцефальные 
разгибательные судороги: плоские волны 0,75—2 герц. домини- 
ровали в лобных областях, в то время как в височных облас- 
тях можно было видеть с обеих сторон, наряду с легким мышеч- 
ным наслоением, 18 герц. активность приблизительно 50 микро- 
° вольт. Спустя’ 23 часа в лобной области наблюдались 2—5. 
терцевые волны до 120: микровольт, в остальных отведениях пре- ^ 
имущественно был 4 герцевый ритм 30—70 микровольт. Несколь- 
ко более аморфной выглядела картина кривых через 30 часов 
{за 5 часов до смерти), которая по существу обнаруживала: 
частоты и амплитуды того же рода. Резюмируя, автор пришел 
_к заключению, что, несмотря на то, что больной не вышел из 
_ коматозного состояния, у него наблюдалось постепенное улуч- з 
_ шение электроэнцефалограмм. ко: 5 
_ _ Аналогичное. исследование провел А. Г. Ендришик. Его па-_ 
циент находился в петле «около 15 минут», был в тяжелом ко-_ 
м состоянии, около 40 часов у него отсутствало соз- 
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нание. Электроэнцефалограмма у него была записана’ 4 Раза. 
При первой записи (через 4 часа после повешения) электроэнце- 
фалограмма констатировала тяжелые общие изменения,‘ кото- 
рые часто наблюдаются при отеке мозга и недостаточности 
кровообращения. Спустя 48 часов, была зарегистрирована ла- 
бильность частот, обусловленная нарушением мозгового“ кро- 
вообращения. Через 122 часа эта лабильность была уже не от- 
четливой. Электроэнцефалограмма, записанная через 264 часа, 
была идентичной с электроэнцефалограммой, записанной через 
48 часов и указывала на расстройство мозгового кровообраще- 
ния. Наблюдаемому: замедлению альфа-ритма на электроэнцефа- 
лограмме, записанной через 122 часа после повешения, автор 
не мог дать определенного объяснения: вызвано ли это гипок- 
сическим состоянием или медикаментозным лечением (мегафен). 
Анализ приводимой литературы показывает, что гипоксия, 
асфиксия, ишемия головного мозга сопровождаются наруше- 
нием его’ функции и изменением биоэлектрической активности 
разноообразного характера, а именно появлением медленной 
активности, различными нарушениями альфа-ритма, а иногда 
и появлением пароксизмальных разрядов. Функциональные же 
изменения, по данным И. В. Давыдовского (1956), невозможны 
без органических. Наши исследования, подтверждаемые лите- 
ратурными данными, показывают, что у переживших странгуля- 
ционную асфиксию, но все же умерших через различные сроки, 
наблюдаются выраженные морфологические изменения в голов- 
ном мозгу, сопровождаемые нарушением его, функции. Подоб- 
ные нарушения, но в меньшей степени, по-видимому, наблюда- 
ются и у оставшихся живыми. Эти изменения, по-видимому, не 
могут не сказаться на электрической активности мозга. Следо- 
‘вательно, биотоки мозга будут в какой-то степени показателем 
морфологических изменений и функционального состояния цен- 
тральной нервной системы. Исходя из этого, мы решили приме- 
нить метод электроэнцефалографии при оживлении повешен- 
ных. . 7 
Собственные исследования 


Мы провели электроэнцефалографическое исследование 28 
человек, доставленных в психиатрическую клинику после по- 
вешения. Исследования проводились многократно, начиная С 
первых часов после поступления оживленных в клинику и 3а- 
канчивая катамнестическими исследованиями в течение 1— 
‚лет после повешения. Запись биотоков мозга производилась че- 
тырехканальным  электроэнцефалографом опытного завода 
АМН СССР с чернильной записью. Больной помещался в экра- 
нированную звуконепроницаемую камеру. Применялись сере- 
бряные электроды, накладываемые на симметричные точки 3а- 
тылочных, теменных‚\височных и лобных областей. Запись про- 
изводилась биполярно и монополярно. Фоновую запись делали 
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з состоянии покоя, в темноте, с закрытыми глазами. Раздраже- 
ние вызывалось электрическим светом при условии обязатель- 
ного открывания глаз. Умственная нагрузка во время записи 
состояла. в письменном решении арифметических примеров или 
в задании по таблице Бурдона. (Таблица Бурдона представляет 
‹<обою.30 строк неправильно набранных букв с одинаковым кКо- 
личеством приводимых букв в каждой строке). Исследуемому 
предлагалось зачеркивать букву О и подчеркивать букву 
По выполнении задания определялось время выполнения и ко- 
личество допущенных ошибок. В тех случаях, когда исследуе- 
мый не справлялся с предложенной нагрузкой, ему давалось 
определенное время (15 минут) и учитывалось количество про- 
веренных строк и допущенных ошибок. Сопоставляя получен- 
ные данные, мы имели возможность наблюдать за динамикой 
восстановления функций центральной нервной системы. Таким 
образом, исследовалась способность концентрации внимания В 
зависимости от срока исследования после повешения, 
Анализ полученных данных показывает, что электрическая 
активность коры головного мозга после асфиксии продолжи- 
тельностью в 2—3 минуты не представляет существенных изме- 
нений. Так, после 9-минутной асфиксии электроэнцефалограм- 
мы с нормальными данными были записаны у 3 человек через 
3—13 часов после повешения, у одного человека —через 83 часа 
(запись была произведена впервые), и лишь у двух человек 
имелись некоторые изменения. Из 5 человек, перенесших 3-ми- 
нутную асфиксию, у двух человек они были без изменений, у 
двух — еще через 7—13 месяцев они отличались от нормы, у 
одного человека восстановление ее наблюдалось на втором го- 
ду. Пороговой величиной, после которой у спасенных, как пра- 
вило, наблюдается изменение электроэнцефалограммы, являет- 
‘ся 4-минутая странгуляция. Так, из 7 спасенных, перенесших 
4-минутную асфиксию, У 6 человек электроэнцефалограммы 
впервые записанные через 10—20 часов после повышения ока- 
зались измененными и только у одного человека — в пределах 
нормы. Восстановление их до нормы протекало медленно: у 
двух человек — в течение би 18 суток, у 4 человек при ‘послед- 
них записях ее через 3, 23, 81 и 259 суток они были еще изме- 
ненными. При продолжительности асфиксии в 5—9 минут 
(9 наблюдений) сохранения нормальной электрической актив- 
ности коры головного мозга после повешения не наблюдалось 
ни разу, а наиболее ранние сроки ее восстановления наблюда- 
лись через 5 и 12 суток. У двух человек ее восстановление за- 
фиксировано через 7,5—8,5 месяцев. (Запись электроэнцефа- 
лограммы сделана при катамнестическом исследовании после 
длительного бесконтрольного периода). У остальных 5 спасен- 
ных (один скончался через 4 суток) при последних записях 
электроэнцефалограммы через 2, 5 и' 12 суток, 5 и 8 месяцев 
они еще значительно отличались от нормальных. а 
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К сожалению, мы не имели возможности проводить иссле 
дования спасенных в строго определенное время, ‘а Ката. 
нестические исследования проводились в сроки от Нескольких 
месяцев до года и более. Однако и при таких поздних сроках 
исследования восстановление электрической активности Коры 
наблюдалось далеко не всегда: в.ряде случаев еще Встреча, 
лись различной степени изменения. 

Из изложенного следует, что после острого кислородного 
голодания продолжительностью до двух минут электрическая | 
активность коры головного мозга, по-видимому, быстро вос- 
станавливается, так как на электроэнцефалограммах, запи. 
санных через несколько часов, последствия асфиксии чаще 
всего не выявляются. При 3-минутной асфиксии различные из- 
менения наблюдаются уже’`в половине случаев, при 4-нинутной 
асфиксии — в значительном большинстве, а при продолжитель- 
ности асфиксии в 5—9 минут — изменение электрических по- 
тенциалов мозга является правилом. Эти изменения являются 
наиболее выраженными и продолжительными. 

Следует. заметить, что почти во всех наших случаях суици- 
дальные попытки были совершены людьми, находящимися 
в состоянии алкогольного опьянения. По-видимому, алкоголь- 
ная интоксикация и фармакологические средства ‘откладывали 
свой отпечаток на электроэнцефалограмме, однако их влияние 
было непродолжительным, поскольку в случаях кратковремен- 
ной асфиксии нормализация электроэнцефалограммы наступа- 
ла довольно быстро. При асфиксии средней продолжитель- 
ности восстановление электрических потенциалов коры про- 
исходило медленно и отставало от клинической картины 
выздоровления. При наибольшей продолжительности асфик- 
сии, когда в.головном мозгу возникают значительные морфо- 
логические изменения, расстройства‘ электрической активностк 
сочетались с психическими и нервными нарушениями. Клини- 
ческий параллелизм можно было отметить также между нару- 
‘шением электрической активности коры головного мозга и 
ослаблением внимания. По мере нормализации внимания (з2- 
дание по таблице Бурдона выполнялось в более короткий срок. 
с меньшим количеством ошибок) постепенно восстанавливаласр 
и электрическая активность коры головного мозга. Резкие и3` 
менения электрических потенциалов мозга наблюдались вами 
У одного спасенного, умершего ‘через 112 часов после повеше 
ния от необратимых изменений в ентральной` нервной СИС“ 
ме, обусловленных асфиксией. На т протяжении постасфи ы 
тического периода сознание у него отсутствовало. И хотя И 
случае электроэнцефалограмма была записана только два Р т 
за, но уже при повторной записи. (через двое суток после ‚а 
вешения и через сутки после. первой записи) отмечались Н а 
торые сдвиги в сторону улучшенр ритмики. Подобную ЯН. 
ну наблюдал и Е. Нидермейер в ео 
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Анализ наблюдений показывает, что у спасенных после по- 
вешения на электроэнцефалограмме можно наблюдать различ- 
ные нарушения в виде появления медленной активности, нару 
шений альфа-ритма, явлений ирритации и т. д. Степень измене 


` 1 ний электрической активности коры головного мозга зависит от 
` продолжительности асфиксии. При 1—2-минутной странгуля: 
‚| ции (7 наблюдений) последствия асфиксии на электроэнцефа- 
лограмме не видны, так как, по-видимому, к моменту исследо- 
вания уже наступали явления компенсации. При 3—4-минутной 


видны (5 наблюдений), или были незначительно и непродолжи- 
тельно выраженными. Наблюдавшиеся изменения чаще выра- 
жались в умеренной разлитой ирритации корковых клеток и 
:39 реже — в угнетении электрической активности коры. Более 
продолжительные сроки странгуляции вызывали более значи- 
тельные изменения электроэнцефалограммы, которые выража- 
| лись в дизритмии корковых потенциалов, когда наряду с нере- 
| гулярностью альфа-волн наблюдалось появление медленной 
| патологической активности. Наиболее грубые изменения были 
| отмечены‘ после 7 и 9-минутной асфиксии: альфа-ритм пол- 

ностью отсутствовал, выявлялись редуцированные альфа-вол- 
ь ны, во всех областях доминировали медленные патологические 

волны. 


Е 
ь. странгуляции (12 наблюдений) последствия ее также или не 
| 


т Таким образом, после кратковременной странгуляционной 
то асфиксии изменения электроэнцефалограммы незначительны и 
г. ‚ разнообразны, более продолжительная асфиксия вызывает 
хо дизритмию электрической активности коры с частым преобла- 
и  Данием медленной патологической активности. Восстановление 
и электрической активности до. нормы чаще всего происходило 
х в первые несколько суток, иногда затягивалось до 10—20 дней‘ 
ИИ У некоторых спасенных электрическая активность мозга. оста- 
1306 валась измененной в течение нескольких месяцев и более. На- 
м до полагать, что длительно наблюдающиеся расстройства 
№ | электрических потенциалов мозга, за исключением случаев пе- 


ренесенной чрезвычайно тяжелой асфиксии, вряд ли обусловле- 
ны кислородным голоданием. Тщательное исследование таких 


я больных показало, что у них в анамнезе имелись или травма 
я головы, или хронический алкоголизм. Эти отклонения нисколь- 
р ко не' умаляют значения электроэнцефалографического иссле- 
я дования, поскольку их! можно отдифференцировать от измене- 
у’ | `ний, обусловленных асфиксией. > 

Г. Для иллюстрации к изложенному ‘приведем следующие на- 
И блюдения. . ь 

т р 1. Г. 37 лет, в 24 часа 1. 1-63 т. доставлен в клинику` после 
й 1 повешения, ‘которое он совершил 2 часа тому назад. :} 


„По мнению жены, Г. находился в петле минут 7. Последние 
сведения подтвердились и клинической картиной. 















`Больной в тяжелом бессознательном состоянии. Дыхание 
<хриплое, клокочущее. Пульс слабый, 62 в 1 минуту. Реакция 
‘зрачков на свет отсутствует. Изо рта ощущается запах алкого. 
ля. На переднебоковой поверхности шеи — выраженная: стран. 
‘гуляционная борозда. В течение ночи у него трижды наблюда. 
лось состояние возбуждения. В 9 часов утра 2. Гон пришел 
‚в сознание. Температура утром 37,5°. . 

Лечение симптоматическое, а с профилактической целью — 
пенициллинотерапия. 

В 12—13 часов 2.-[ больной еще резко оглушен, пассивно 
‘лежит в кровати, выражение лица страдальческое. На зада- 
ваемые вопросы реагировал медленно. (Самостоятельно под. 
няться с кровати и лечь на носилки не мог. 

На и о записанной в 13 часов (рис. 
41-а), альфа-ритм отс тствует. Регистрируются отдельные: реду- 
цированные альфа-волны. Во всех областях выявляются мед. 
‘ленные патологические волны частотой 3—5 колебаний в секун- 
ду амплитудой 10—30 микровольт. Быстрые колебания ‘выра- 
‚жены четко частотой 21 в секунду амплитудой 10 микровольт. 

Заключение. Отмечаются значительные изменения элек- 
троэнецефалограммы в виде отсутствия альфа-ритма, наличия 
диффузной медленной активности. ь 

Выполнить задание по таблице Бурдона он был не в со- 
стоянии. ы 

3. Г больной еще оглушен, При вычитании из 100 по 7 по- 
стоянно спрашивал: «а сколько вычитать 6 или 7 — не, помню» 
Вечером после телевизионной передачи не мог найти свою по- 
«стель. \ : : 
На электроэнцефалограмме, записанной в 13 часов (рис. 

41-6), альфа-ритм отсутствует. Быстрые колебания: более отчет- 
ливы ‚в височных и лобных областях частотой 15 в секунду ам- 
‘плитудой до 10 микровольт. В остальных областях все коле- 
‘бания (6—4 в секунду) имеют незначительную амплитуду — 
менее 10 микровольт. а 
Заключение. Отмечаются изменения в виде отсутствия 
„альфа-ритма. й 
При умственной‘ нагрузке‘ по таблице Бурдона характер 
элекроэнцефалограммы не изменился. 3 Е 
‚ Задание по таблице Бурдона выполнял 18 минут, проверил 
12 строк из 30, допустил при этом 24 ошибки.. х . 
4..Т существенных изменений В состоянии больного не от- 
мечалось. Он жаловался на головные боли, беспокойный сон. 
‚ “Странгуляционная борозда хорошо выражена в виде узкой по- 
лосы коричневатого цвета. ТА 
На электроэнцефалограмме, записанной в 13 часов (рис. 
41-в), сохраняется угнетение электрической активности коры. 
Задание по таблице Бурдона выполнял 15 минут, проверил 
19 строк, допустив 24 ошибки. Я в : >. =. 
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5. [ больной жаловался на головную боль, плохой сон. Свой 
поступок, по его словам, амнезировал. Беспокоился о работе. 

На электроэнцефалограмме, записанной в 13 часов (рис. 
41-г), альфа-ритм отсутствует. Отдельные альфа-подобные 
колебания имеют незначительную (до 5 микровольт) амплиту- 
ду. В. остальном получены такие же данные, как и при преды- 
дущей записи. 

Задание по таблице Бурдона выполнял 15 минут, проверил 
18 строк, допустив 12 ошибок. 

6—8. 1 состояние его несколько улучшилось, он стал более 
активным. Беспокоился о работе, жаловался на бессонницу. 

На электроэнцефалограмме, записанной в 13 часов 8.1 
{рис. 41-д), в затылочных и теменных областях регистрируют- 
ся группы альфа-волн частотой 9 колебаний в секунду ампли- 
тудой 10—15 микровольт. На свет полностью депрессируются. 
Быстрые колебания четко выражены во всех областях, чере- 
дуются или наслаиваются на альфа-волны, амплитуда их 
5 микровольт. ь 

Заключение. По данным электроэнцефалограммы от- 
мечается изменение в сторону нормализации электрической ‘ак- 
тивности коры. 

9—11. ТГ самочувствие больного удовлетворительное, пове- 
дение упорядоченное, общителен. Аппетит в пределах ‘нормы. 
Жалобы на легкую головную боль, плохой сон. Последнее объ- 
ясняет думами о работе. 

На электроэнцефалограмме, записанной в_13 часов 11.1 
(рис. 41-е), альфа-ритм частотой 9—9,5 колебаний в секунду 
амплитудой 10—20 микровольт выражен более регулярно, чем 
8. [. Четко регистрируются быстрые колебания. 

Заключение. Продолжается нормализация электроэн- 
цефалограммы. При умственной нагрузке по таблице Бурдона 
постоянно регистрируются быстрые колебания незначительной 
амплитуды и отдельные редкие низкоамплитудные медленные 
волны. 

Задание по. таблице Бурдона выполнял 15 минут, проверил 
29 строк, допустив при этом 14 ошибок. 

12—14. [ самочувствие больного удовлетворительное. Куша- 
ет и спит достаточно, жалоб не предъявляет. Готовится к вы- 
писке. 

На электроэнцефалограмме, записанной в 13 часов 14. | 
(рис. 41-ж), альфа-ритм частотой 8,5 колебаний в секунду вы- 
ражен непостоянно, на свет депрессируется полностью. Четко 
выявляются быстрые колебания, чередующиеся с группами 
альфа-волн. 

Заключение. По данным электроэнцефалограммы отме- 
чается непостоянство альфа-волн. По сравнению с предыду- 
щей записью изменений в сторону нормализации электроэнце- 
Фалограммы нет. 















215 





О ОНННЕНХ 





ри 


ч 


о рыныь 











ЗУ И 












ть НЯ 
ме един к. 








а а ла 0 
> 











Теменно-лобное левое. Од — затылочное правое, Оз — затылочное левое, Ра — 
менное правое, Р5 — теменное левое, Е — лобное правое, Е — лобное 
левое, 
















| Рис. № 41. а— ЗЭГ через 15 часов, б — чер : : 
через 87 часов, д — через 159 часов, гы А В 5 
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теменио-лобное левое. О4 — затылочное правое, Оз —— затылочное левое, Ра — 
р Рз— теменное левое, Е@ — лобное правое, Рз — лобное: 
У в левое. 











При умственной нагрузке по таблице Бурдона наблюдаются“ 
четкие быстрые колебания 25 в секнуду на фоне низкоампли- 
тудных медленных волн 3—4 в секунду. 

Задание по таблице Бурдона (30 строк) выполнил за 19 МИ- 
нут, допустив 5 ошибок. й 

15. Гон был выписан из клиники в удовлетворительном со. 
<тоянии. 

. При катамнестическом исследовании через 112 дней 
(23. [У-63) он подробно рассказал о своей суицидальной попыт- 
ке, которую в этот вечер пытался совершить дважды. Жало- 

.вался на значительное ослабление зрения после повешения: 
«Едва на работу приняли. До повешения зрение было хорошее, 
я ведь был хорошим стрелком». Других жалоб не высказывал. 

На электроэнцефалограмме, записанной в 14 часов 23. [У- 
63 г. (рис. 41-3), альфа-ритм частотой 9,5 колебаний в секунду 
амплитудой 20 микровольт хорошо выражен в задних отделах 
коры, полностью депрессируется на свет. Быстрые колебания 
часотой 24 в секунду имеют незначительную амплитуду, выра- 
жены умеренно. ыы 

Заключение. Отмечается умеренное снижение электри- 
ческой активности коры. Шо сравнению с предыдущими элек- 
троэнцефалограммами выявляется значительная нормализа- 
ция. При умственной нагрузке по таблице Бурдона отмечаются 
те же изменения, что и 14. [-63 г. Задание по: таблице Бурдона 
выполнял 15 минут, допустив 14 ошибок. | 

2. К., 47 лет, в 13 часов 50 минут 14. [1-60 г. доставлен в кли- 
° нику после повешения, которое он совершил около 2-х часов 
тому назад, в крайне тяжелом бессознательном состоянии. 
Пульс — 60 в 1 минуту. Дыхание стенотичное,: храпящее, с пе- 
рерывами. Реакция зрачков на свет очень слабая. Изо рта ощу- 

щался слабый запах алкоголя. На шее. имелась выраженная 
<трангуляционная борозда. По словам` жены, анализа проис- 
шедшего, подтверждаемой клинической картиной, следует, что 

К. находился в петле минут 9. . 

В связи с резким затруднением дыхания в 15 часов 30 минут 
<делана операция (нижняя трахеотомия), после чего дыхание 
<тало свободным. ) 

`Лечение симптоматическое, а с профилактической целью — 

пенициллинотерапия. 

15. И-60 г. больной — без сознания. Пульс хорошего напол- 
нения, ритмичен. АД — 140/85. Дыхание ритмичное, свободное. 

На электроэнцефалограмме, записанной в 12 часов (Рис. 
42-а), альфа-ритм в виде редко выявляющихся небольших ГРУПИ 
альфа-волн непостоянной частоты 7,5—9 колебаний в сеКУНЛУ 
амплитудой 20—60 микровольт регистрируется в задних вы 
лах коры головного мозга. Более постоянны медленные ВОЯНЫ 
частотой 4—4,5 колебания в секунду ‘с аплитудой 40—60 и 
ровольт. Быстрые колебания выражены незначительно. ст 
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Рис. № 42. а— ЭЭГ через 25 часов, б — через 50 часов после повешения. 

Отведения. ОЧ — затылочное правое, 05 — затылочное левое, Ра — темен- 

ное правое, Рз — теменное левое, Т4 — височное правое, Т$ — височное левое, 
Еа — лобное правое, Ез — лобное левое. 










регистрируются мышечные потенциалы. Данные электроэнце- 
Фалограммы свидетельствуют о’ значительных общемозговых 
изменениях. 

16. ХИ больной — без сознания, лежит на спине. Глаза ‘по- 
Луоткрыты, зрачки равномерно расширены, с очень вялой реак- 
цией на свет. Конъюнктивальный рефлекс отсутствует. Челюсти 
крепко сжаты. Сухожильные и надкостничные рефлексы с верх- 
Них конечностей, коленные и ахилловы, брюшные не вызывают- 
я. Симптом веера. Другие патологические рефлексы не отме- 
чены. Клонус стоп и коленных чашечек не наблюдается. Менин- 
геальных знаков нет. АД — 120/75, пульс —100 в 1 минуту, 
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_ ровления. Следовательно, электроэнцефалография при иссле- 


шений. 




















На электроэнцефалограмме, записанной в 14 часов (рис. 
42-6), доминирующего ритма нет. Во всех областях регистри- 
‘руются чередующиеся друг с другом волны различной про- 
должительности — 6,5—14 колебаний в секунду амплитудой 
20—40 микровольт. Выявляются отдельные медленные волны. 
частотой до 4 в секунду. По сравнению с предыдущей запи- 
<ью — сдвиг в сторону учащения ритма, однако наблюдается 
резкая дизритмия корковых потенциалов. : 

18. П состояние стало ухудшаться и при нарастающем паде- 
‘нии сердечной деятельности и расстройстве дыхания 19; Ив 
4 часа 20 минут он скончался. 

Из изложенного следует, что электрическая активность коры 
головного мозга у оживленных после повешения является пока- 
зателем функционального состояния центральной нервной систе“ 
мы. Степень изменения электроэнцефалограммы зависит от 
продолжительности странгуляции. Динамика нормализации 
электроэнцефалограммы является показателем процесса выздо- 


довании спасенных после повешения может иметь определен- 
ное значение для. диагностики и прогноза мозговых нару- 
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ГЛАВА \1. 
о возможности САМОСПАСЕНИЯ ПРИ ПОВЕШЕНИИ 


Самоспасение при повешении до недавнего времени катего- 
рически исключалось. В подтверждение приводились общеиз- 
вестные ‘факты случайного повешения, случаи симуляции пове-. 
шения, оканчивавшиеся печальным исходом, отсутствие наблю- 
дении самоспасения, а также распространенное мнение о том, 
что тотчас после повешения наступает потеря сознания, кото- 
рая и препятствует самоспасению (Э. Гофман, Ф. Штрассман, 
В. А. Легонин, Э. Ф. Беллин, Н. С. Бокариус, А. Д. Гусев, 
Н. В. Попов и др.). Однако в настоящее время мнение о мгно- 
венной потере сознания при повешении разделяется далеко не 
всеми авторами. По данным И. М. Гвоздева, П. М. Вробле- 
вского, И. Раушке, О. Прокопа, А. Понсольда, Ю. С. Сапожни- 
кова, А. М. Гамбург, К. И. Татиева, М. И. Райского и других, 
оно исчезает не мгновенно, а через какой-то промежуток вре- | 
мени. Примечательно, Что мнение о постепенном угасанин соз- 
нания при повешении нашло отражение и в художественной | 
литературе (Я. Гашек '!, Л. Ребряну? и др.). Оно подтвержает- | 
ся также и судебно-медицинскими наблюдениями, Так, в слу- | 
чае Э. Рейнструп (Е. Кешзёир, 1955) у покушавшегося во вре- 
мя повешения оборвалась петля. Он был обнаружен в 9 метрах 
от места повешения с 5 оборотами петли. на шее. Следователь- 
но, после затягивания петли он был в сознании, поскольку он. 
Ушел от места происшествия на 9 метров. Аналогичный случай 
описал А. С. Игнатовский, указав, что пострадавший туго за- 
тянул себе шарф на шее, вышел на улицу, ее те: ] 
метров, упал и умер от удавления петлеи. ес 
С. Н. Яковлева и П. Ф. Филатова (1892), отсутствие случаев с 

| сознания тотчас после по- 
моспасения объясняется не потереи с‹ с СВь 
вешения, а белезненным стремлением покушавшегося к, 


Убийству. Е х р 
Достоверных сведений о то 
знание при повешении и какие 
В отношении самоспасения, не имеется. 
—=— х. 


м, насколько быстро исчезает ‹о- 
при этом имеются возможности 
Это обстоятельство уже 


1 Я. Гашек. Похождения бравого солдата Швейка. Казань, 1956, стр. 756. _ 
Л. Ребряну. Лес повешенных. Бухарест, 
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з ‚сперименты Н. Миновичи внесли ясность в этот вопро 








Рис. № 43. Репродукция с фотографии, 
ей помещенной в работе Н. Миновичи, 1905 г. 


давно интересовало многих исследователей и побудило некото- 
рых из них поставить эксперименты`на самих себе. Однако, 
учитывая опасность указанных экспериментов, некоторые эК- 
спериментаторы фактически лишь имитировали повешение. 
Поэтому и результаты их исследований являются приблизи- 
тельными. Так, например, Флейшман на оеновании ост 
риментов выступил, с утверждением, что сознание при повеше 

нии в зависимости от локализации петли на шее сохраняет 


>. 
‚от '/› минуты до`2 минут. Однако, как явствует из его сообщ 


ния, в его опытах повешения как такового ‘И не было: в них 
лишь производилось осторожное затягивание веревки Е ыы 
автора по типу удавления петлей, причем сила сдавлени о ме 
измерялась. Подобный эксперимент был повторен Г. Гам» - . 
‘Согласно его сообщению, у него через 1720” после яж 29% 
та исчезла чувствительность к уколам. Лишь классичесь, про- 
делал 12 опытов. В случаях неполного повешения автор павлаь. 
вал на шею скользящую петлю из веревки толщиной - ы с р 

летли располагался латерадьно, веревку перекидывал ^ 
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блок, свободный конец ее 
держал в правой руке. 
Для измерения силы тяги 
в веревку вставлялся ди- 
намометр. Лежа на левом 
боку, он тянул за свобод- 
ный конец, В момент, ког- 
да голова и плечи только 
касались пола, динамо- 
метр показывал 25—30 кг 
(вес тела Н. Миновичи 
69 кг). При таком пове- 
шении у него сохранялось 
сознание до 8—9 секунд, 
а затем в силу необходи- 
мости опыт прекращался 
(рис. № 43). 

При полном типичном 
повешении и нескользя- 
щей петле, сделанной из 
скрученной материи, соз- 
нание у него сохранялось 
до 26 секунд (рис. № 44). 
Полное типичное повеше- 
ние при скользящей петле 
он мог переносить не бо- 
лее 4—5 секунд. 

Опыты Флейшмана, 
Г. Гаммода, Девержи, 
Н. Миновичи, описанная 
И. М. Гвоздевым картина 
угасания сознания, по 
рассказу врача, перенес- 
Ба Рис. № 44. Репродукция с фотографии 
а ЕЯ в работе Н. Миновичи, 1905 г. 
Ю. С: Сапожников, 

А. М. Гамбург, М. И. Райский, К. И: Татиев и другие), катам- 
нестическое исследование спасенных после повешения убедили 
нас в том, что ‚сознание при повешении не всегда исчезает 
мгновенно. Из 68 исследованных нами спасенных, не имевших 
амнезии после повешения, 36 человек указали на почти мгно- 
венное или весьма быстрое исчезновение вознания и 32 челове- 


ка — на постепенное его угасание. Высказывания спасенных 


интересны еще и в том отношении, что в них указывается на 
беспомощность человека, находящегося в петле, на расстрой- 
ство координированных действий. Это показания совпадают! со 
взглядом П. М. Вроблевского, Н. С. Бокариуса, Ю. С. Сапож- 
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служивает внимания мнение Гумпрехта р >19). 
— я писал, что повешенный не находит времени, чтобы де. 
заевы 3 ия, якобы из-за быстрой потери 
лать попытку самоспасения, фе со. 
нания. Почему сознание так быстро теряется: Я МОЗГ и нуж. 
дается в обильном снабжении кислородом, все же должно 
пройти какое-то время, прежде чем кислород артериальной кро. | 
ви будет израсходован. Из рассказов спасенных следует, что не 
сознание, а способность двигаться исчезает в первую очередь, 
По данным Ван Лира, при тяжелой аноксии возникает восхо- 
_дящий тин паралича. Мускулатура ног обездвиживается в пер- 
вую очередь и человек не может стоять. Приводимые. ниже при- 
ое `меры являются наглядным тому доказательством. ‘ 
Я 1. К., 31 года, 27. ХИ-60 г. доставлен в больницу после ‘по. _ 
вешения. Больной в сознании, рассказал о причине суицидаль- 
ной попытки и ее осуществлении. Ре т 
30. ХИ выписан в удовлетворительном состоянии. 

Е При исследовании его 17. П-61 г. он рассказал следующее: 
Е. Ь «Выпив немного вина, я пошел по вызову к следователю. Не 
| . доходя до милиции, я зашел в незнакомый мне двор; снял 
в: поясной ремень. Стоя на крыльце, привязал его к доске, надел 
о петлю на шею и опустился на ступеньку ниже (повешение было 
неполное, в стоячем положении). Дыхание сразу прекратилось. 
Я хотел вырваться из петли, рукой брался за ремень, но у ме- 
ня ничего не получилось, а затем я потерял сознание». : 
2. М, 20 лет, 5. У1-60 г. доставлен в психиатрическую боль- — 
Ницу после повешения`в оглушенном состоянии. На шер— 
странгуляционная борозда. 8. УГ он был выписан в удовлетво- 
 рительном состоянии. 


При исследовании его 13. 1-61 г. он рассказл следующее 
^ «После семейной неп 


ясной ремень, привя 






























`потерял сознание». я 
"3: К,, 42. лет, 111. 
мощи после повешения. 










© в момент натягивания ‘петли У № _ 
_ появилось острое, яркое жел ы тли ПС У. 
ани чему 
не освободилась. а и - а 
р Иичном повешении собак (22 опыта) весом аи 
а юдали у всех животных в течение 1—2 минут оборо 
ре Я 
"А О. т > / $ В 

_ УДавалось. Этот факт у а регрызть ее ре > 
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коры головного 
1—2 минут. 


Наши экспериментальные данные совпадают с наблюде- 
ниями Г. П. Прозоровской (1958). 

Эти исследования вызывают справедливый вопрос: если по- 
теря сознания при повешении наступает быстро, но все же не 
сразу, а через какой-то промежуток времени, тогда чем объ- 
яснить, что случаи самоспасения являются редчайшей казуи- 
стикой (Н. Л: Поляков, 1930; А. Майер (А. Маг, 1952), 
М. И. Федоров (1958, 60, 64) “и, наоборот, несчастные случаи 
случаиного повешения общеизвестны и многочисленны? 

По мнению П. М. Вроблевского, Ю. С. Сапожникова, 
М. И. Райского, К. И. Татиева, это объясняется состоянием 
дезориентировки и расстройством координации движений, обу- 
словленных или прекращением кровообращения в мозгу 
(П. М. Вроблевский, Ю. С. Сапожников), или возбуждением 
коры с последующей сшибкой процессов возбуждения и тормо- 
жения (К. И. Татиев, М. И. Райский). 

В доступной нам литературе мы нашли описание только 
двух случаев самоспасения (Н. Л. Поляков, А. Майер). В слу- 
чае Н. Л. Полякова покушавшийся освободился из петли как 
только у него «потемнело в глазах». В случае А. Майера боль- 
ная, страдавшая шизофренией, совершила суицидальную по- 
пытку вследствие императивных галлюцинаций, приказываю- 
щих ей повеситься на дереве. Встав на нижние ветви дуба, она 
привязала веревку к самой высокой ветви дуба, которую могла 
достать, сделала петлю, просунула в нее голову и спрыгнула, 
повиснув в воздухе. Почувствовав сильную боль от давления 
веревки, она притянулась одной рукой за ветви дерева, опер- 
лась ногами на нижнюю ветвь, другой рукой ослабила петлю, а 
затем сняла ее. Объективным признаком перенесенной странгу- 
ляции была выраженная странгуляционная борозда на шее. 

Впервые более или менее положительно высказался о само- 
спасении при повешении на страницах учебника по судебной 
медицине О. Прокоп. Он указывал, что быстро наступающее 
бессознательное состояние при повешении почти постоянно 
препятствует самоспасению. Иногда находят повешенных с ру- 
ками в петле. Царапины на лице — есть, по-видимому, следы 
ногтей. Это говорит о том, что самоубийца пытается освобо- 
диться из затянувшейся петли. На приводимом им снимке по- 

вешенного на задней поверхности шеи видна отчетливая гори- 
зонтально! расположенная  странгуляционная борозда, хотя 
повешение было типичным и на широкой петле. Автор указыва- 
ет, что этот человек прежде уже делал попытку. повешения, а 
затем повесился таким образом ‚ как указано на рисунке. 
Правда, ради осторожности, автор не исключает возможности 
образования двух борозд от соскальзывания петли вверх, но 
при указанном положении странгуляционной борозды и. петли 
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мозга при повешении сохраняются в течение 
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Рис. № 45. Странгуляционная борозда на задней поверхности шеи от пре. 
дыдущего повешения. Репродукция с фотографии, помещенной в учебнике, 
О. Прокола. 


это не правдоподобно. Мы полностью’ согласны с автором, что 
горизонтальная борозда возникла от предыдущего повешения, 
но В ее происхождении мы допускаем две возможности: |} она 
могла возникнуть при неудавшейся попытке повешения вслед- 
ствие разрыва петли, 2) в случае самоспасения при повешении, 
поскольку указанная локализация борозды, как будет показа- 
нс ниже, является благоприятным тому фактором. 

В своей практической деятельности ‘нам пришлось встре- 
титься с несколькими случаями самоспасения, которые под: 
азаниями и данными объек: 


ОВЕН Мыло «синее, с прожилками», 


‘Этот случай с демонстра а 
: ие 
невропатологов: и психиатров г. Кава ьНОЙ Должен на заседании обществ 
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на шее видны полосы. Примерно через 3—4 часа после этого 
домой пришел ее муж, который также заметил синюшность 
лица, а на шее, «как ошейник», была круговая, глубокая, резко 
выраженная полоса, которая держалась около трех’ недель, 
вплоть до поступления больной в больницу. 

Вышеописанный нами случай, а также случаи Н. Л. Поля- 
кова и А. Майера, кроме своей исключительной редкости, яв- 
ляются не совсем обычными еще и в том отношении, что 
покушавшиеся, в случае А. Мейера и в нашем случае, были 
шизофрениками со’ слуховыми галлюцинациями. По-видимому, 
психически больным был и покушавшийся в случае Н. Л. По- 
лякова, поскольку он после попытки самоповешения пытался 
еще перерезать себе шею, а затем половой член. Следовательно, 
это были люди с неполноценной центральной нервной системой, 
страдающие шизофренией. Шизофрения же, по данным 
И. П. Павлова (1930), есть хроническое гипнотическое состоя- 
ние в результате торможения коры головного мозга. Кроме 
того, по мнению В. А. Гиляровского (1954) и И. Ф. Случевского 
(1957) и др., у больных шизофренией центральная нервная си- 
стема находится в состоянии хронической гипоксии. По данным 
С. Д. Расина и А. 3. Колчинской (1952), шизофреники в баро- 


камере могут переносить такую степень гипоксии, которая не-` 


совместима с жизнью нормальных людей. Это позволяет ду- 
мать, что центральная нервная система у людей с психически- 
ми заболеваниями, в частности с шизофренией, в силу длитель- 
ной приспосабливаемости головного мозга к хронической ги- 
поксии оказывается более стойкой к странгуляционной асфик- 
сии. Кора больших полушарий подобных больных, находясь в 
парадоксальной или ультрапарадоксальной фазе, также, ве- 
роятно, несколько необычно реагировала на поступающий к 
ней поток импульсов с экстеро-интеро-хемо- и барорецепторов 
шеи, вследствие чего слабые болевые раздражения больная 
реагировала, как на чрезвычайно сильные. По мере нарастания 
асфиктического процесса, как это наблюдалось в нашем случае 
и случае А. Майера, и усиления торможения, императивные 
голоса, толкающие их на самоубийство, постепенно угасали. 
Так наша больная М. сама заявила, что голоса постепенно 
ослабевали, приняли хаотический характер и она их не могла 
разобрать. Болевые ощущения наряду с исчезновением импе- 
ративных галлюцинаций и в совокупности с расторможением 
глубинных подкорковых механизмов и вызвали к жизни акт 
самоспасения у данной больной. 

2.1 Н., 27 лет, 22. [У-58 г. доставлена в больницу после суи- 
цидальной попытки через повешение. Со слов больной, она при- 
вязала веревку к косяку двери, сделала петлю, надела ее на 


1 Этот случай доложен на научной конференции Казанского медицинского 
института в 1960 г. 
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шею-и опустилась (повещение неполное). Наступило «оглуще. 
ние», стало очень страшно. Это заставило ее снять петлю. До. 
ле этого появилось беспокойство, больная стала ходить по ком. 
нате, придумывая, что бы с собой сделать. Решила снова Пове. 
ситься. Привязала веревку за спинку кровати, надела на шею 
петлю и опустилась (повешение неполное). Ей «стало как-то 
приятно, почувствовала, что засыпает. В это время перед гла. 
зами все завертелось... Опять сделалось, страшно». Громадным 
усилием воли она открыла глаза (сильное сжатие век при по. 
вешении описал еще Н. Миновичи), быстро оценила реальную об. 
становку, освободила шею из петли и, не имея больше сил 
даже отойти от этого места, тут же и заснула, где вскоре ма. 
терью была обнаружена спящей. Тотчас была вызвана скорая 
помощь, которая и доставила ее в больницу. 

Объективно. На передней поверхности шеи справа’ имеется 
осадненная странгуляционная борозда. Кожа и ‘видимые сли- 
зистые нормальной окраски. В легких везикулярное дыхание, 
выслушиваются единичные сухие хрипы. Сердце — границы в 
пределах нормы. Зрачки равны, реакция на свет и конверген: 
цию удовлетворительная. Склеры глаз слегка инъецированы. 
Сухожильные рефлексы живые, патологической продукции не 
обнаруживает. 23. [\-58 г. выписана на попечение родствен- 
НИКОВ. 

3.1 3., 50 лет, 1. П-61 г. обратился в судебномедицинскую 
амбулаторию для определения тяжести телесного повреждения. 
По словам 3., 29 января 1961 г. во время сна жена и дочь На- 
‘бросили ему на шею веревочную петлю, придавили ‘его к полу 
`и стали «душить». 3. в это время проснулся, пытался оборо- 
няться, но вскоре потерял сознание. Очнувшись, увидел, что он 
за шею, руки и ноги привязан к трубе парового отопления, 01° 
стоящей от пола примерно на 1 метр. Висел несколько боком, 
спиной к полу, не опираясь о него. 3. развязал сначала руки. 
снял петлю с шеи, развязал ноги и «убежал» из дома. Дома В 
в это время уже никого не было. О случившемся тут же заявил 
в районный отдел’милиции. На приеме жаловался на затруд 
нениехи боль при глотании, боль при дыхании в правой пол 
вине грудной клетки. г Ч 

Объективно. На задней поверхности средней части шен <" 
правого сосцевидного отростка до угла нижней челюсти слев 
проходит выраженная странгуляционная борозда длиною 21 ся, т 
шириною 0,6 см. На всем протяжении борозда покрыта высту, 
нающей серокрасной корочкой. На 3 см выше этой ‘борозду 
проходит вторая борозда, которая начинается спереди от лево 
боковой поверхности верхнего края щитовидного хряща, зат 
переходит на боковую и заднюю поверхности шеи. На зади 
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поверхности она несколько приподнимается кверху и по сред- 
ней линии шеи теряется в волосистой части головы. Борозда 
эта длиною 19 см, шириною 0,8 см, местами покрытая серо- 
красной корочкой (рис. 46—49). Кожа вокруг борозд покрас- 
невшая. Белочные оболочки глазных яблок и конъюнктивы век 
резко покрасневшие. На лице имеется несколько ссадин, раз- 
мерами до`0,3Ж2 см, покрытых серо-красными корочками. На 





Рис. № 46. 





Рис. № 47. 
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Рис. № 48. 
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т: Рис. № 49. 
` 


тыльной и частично ладонной пове 
стного сустава проходит ссадина, 
предплечье, размерами 12Х0,8 см, 


рхности правого лучезапя- 
охватывающая почти вВс8 


крытые серо-красными корочками. В области 6—9 ребер спра- 
ва по переднеподмышечной линии имеется разлитая припух- 
лость размерами 6Х9 см, болезненная при пальпации. Дыха- 
тельные движения грудной клетки справа ослаблены. При 
рентгенографическом исследовании в хирургической клинике у 
него был диагностирован закрытый перелом 6,7 ребер. По на- 
шему мнению, верхняя, восходящчя в области затылка, нерез- 
ко выраженная борозда возникла от повешения. Нижняя, рез- 
ко выраженная, расположенная в средней части шеи горизон- 
тальная борозда возникла от удавления петлей. 

4. Н. 17 лет, 22. Х-47 г. доставлена в психоневрологическую 
больницу после повешения. Больная — в сознании, на шее — 
странгуляционная борозда. На другой день рассказала врачу о 
@иричине суицидальной попытки и ее осуществлении. 6. Х1-47 г. 
выписана в удовлетворительном состоянии. 

При катамнестическом исследовании 11. Х-60 г. она расска- 
зала о данном поступке следующее: 

За невыход на работу меня хотели отдать под суд. Я испу- 

галась. 23. Х-47 г., находясь дома одна, я решила повеситься. 
Встала на тумбочку, стоявшую около кровати, за крючок в по- 
толке привязала шнур, сделала петлю, надела ее на шею. Но 
вешаться я очень боялась. Сначала я решила попробавать не 
очень ли это больно и страшно. Стоя на тумбочке, я опусти- 
лась, подогнув ноги в коленах. В это время у меня перед гла- 
зами все закружилось и я встала. Постояв минут 10, я снова 
решила ‘повеситься, но поступила таким же образом, как и 
первый раз (подогнув ноги в коленах). ‘Снова закружилась 
голова, стало «нехорошо». В это время я услышала стук в ок- 
но из кухни. Слышала, как мать велела мне открыть дверь. Я 
снова выпрямилась. Мать, увидев в окно из кухни, что я в пет- 
‚ле, ножом поддела крючок, открыла дверь. Не сняв петли, я 
прыгнула с тумбочки на кровать. Крючок был слабенький, сра- 
зу же оторвался. Сознания я не теряла. Мать же очень испу- 
галась за меня и вызвала скорую помощь. Врач скорой помо- 
щи, увидев на шее борозду, отвез меня в больницу. Борозда же 
У меня была оттого, что я два раза пробовала повеситься. 

5: Ш., 51 года, замужняя, мать 4-х детей, в июне 1960 г. за- 
болела психическим заболеванием. По этому поводу в июле — 
ноябре 1960 г. лежала в психоневрологической больнице. Вы- 
писана из больницы с улучшением на попечение мужа. ^ После 
выписки стала часто высказывать мысли о нежелании жить. 
В первых числах марта 1961 г. она совершила суицидальную по- 
пытку. Находясь дома одна, она решила повеситься. Встав на 


табуретку около комнатной перегородки, она привязала белье-, 


вой шнур к перекладине полатей, сделала петлю, надела ее на 
шею и соскользнула с табуретки. Тотчас почувствовала сильную 
`боль в области шеи, и ей стало очень страшно. Тогда она реши- 
ла прекратить задуманное дело. Ухватившись рукой за пере- 
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городку, она подтянулась к табуретке, „встала на нее и снядь 
петлю. Когда муж и дети пришли с ра оты, они Увидели у не 
на боковой поверхности шеи узкую, хорошо выраженну, 
странгуляционную борозду. Они догадались о ее суицидальной 
попытке, но не стали ее расспрашивать об этом, чтобы не трав. 
мировать ее. Но она сама им обо всем рассказала и при этох 
«дала клятву больше так не делать». На другой день она пош. 
ла к знакомым и спросила гр-ку С: 

— Маша, ты не знаешь, вешаться страшно или нет? 

— Что ты, Шура, чепуху городишь, — ответила ей С. 

— Я вот попыталась повеситься, — заявила Ш, — да шею 
больно и что-то страшно становится. 

Этот случай стал достоянием всего рабочего поселка 3. 

В этой связи уместно вспомнить об известном Скотте (5соН), 
описанным Тейлором (Тау1ог)', который много лет разъезжал 
по ярмаркам Англии, давая публичные представления «повеше- 
ния». Очевидно, он эмпирически подобрал такое удачное распо- 
ложение петли на шее, которое позволяло ему проводить эти 
эксперименты с последующим самостоятельным освобождением 
из петли. Но однажды он остался висеть в петле дольше обычно- 
го, за что был вознагражден бурными аплодисментами пуб- 
лики, но когда подошли к нему, он был уже мертв. ^ 

Это наблюдение Тейлора, упоминаемое во многих руковод- 
ствах по судебной медицине, является лишним подтверждением 
взгляда о том, что самоспасение при повешении не исключается. 

Из литературы известно, что иногда у повешенных наблюда- 
ется ущемление рук петлею. Как расценивать этот факт? Что 
это случайное повешение или попытка самоспасения? По мне 
нию Н. С. Бокариус, ущемление рук в петле не следует ра“ 
сматривать, «как непременное желание спасти себя... его мож 
но рассматривать, и как момент, что погибший не “успел иЗ- 
влечь кисти руки из-под петли». По мнению М. И. Авдеева, это 
является простой случайностью. Покушавшийся просто не Усе 
вает убрать руки при надевании петли, и они ущемляют 
петлею. Нам приходилось сталкиваться с подобными наблюде: 
ниями как. при исследовании трупов, так и живых лиц, 680 
временно извлеченных из петли и возвращенных к жизни. 
одном из таких случаев гр-н М. при катамнестическом иссле” 
довании рассказал: «Надев петлю на шею, я соскользнул © 0" 
на. Правая рука каким-то образом оказалась ущемленной М”. 
ду петлей и шеей. Я попытался ее выдернуть, но у меня 970 
получилось, я так и остался висеть в петле с ущемленной ру 
кой». Его показания полностью согласовались с данными 06ъ 
ективного исследования, отмеченными в истории болезни: 
правой стороне шеи борозда была прерывистой, а на право" 
предплечье была выраженная ссадина от веревки. ° у 














С другой стороны, некоторые спасенные говорили, что тот- 
час после повешения у них появлялась мысль о прекращении 
самоубийства. Некоторым из них удавалось схватиться руками 
за петлю, но довести до конца принятое решение они не успе- 
вали. - 

По мнению Э. Кноблоха (1959), такая попытка является ис- 
ключительнои редкостью. Наличие ссадин от ногтей на шее 
погибших от удавления петлей К. Эммерт (1902) рассматри- 
вает как попытку удаления петли. Подобного мнения придер- 
живаются О. Прокоп, И. Аудрлицкий и И. Баран (1. АиагИскКу, 
|. Вегап, 1959) при обнаружении отпечатков пальцев на шее 
самоубийц. 

Анализируя наши случаи самоспасения, мы обратили вни- 
мание на то обстоятельство, что повешение в них было боковое 
или атипичное и в основном неполное. Видимо, локализация 
петли на шее (выше, ниже гортани) и расположение узла пет- 
ли (типичное, атипичное, боковое) имеют определенное зна- 
чение. ; 

В целях проверки этого предположения мы поставили ряд 
экспериментов на кошках. Опыты ставились по следующей ме- 
тодике. Наркотизированное животное (эфир с хлороформом) 
привязывалось к специальному станочку весом 700 г. На шею 
накладывалась скользящая петля из тонкой конопляной вере- 
зочки. Артериальное давление записывалось ртутным маномет- 
ром с правой бедренной артерии. Одновременно регистрирова- 
лось дыхание с помощью мареевской капсулы от пневмографа, 
‘укрепленного на грудной клетке. Станочек вешался в вертикаль- 
ное положение на такой. высоте, чтобы задние конечности кош- 
ки были на уровне верхнего края манометра. Производилась 
запись артериального давления и дыхания, когда’ животное 
находилось в состоянии неглубокого наркоза, а за 3—5 минут 
до повешения наркоз не давался. Повешение осуществлялось 
следующим образом: станочек, лишенный поддержки, падал 
вниз, а кошку за петлю в это время поднимали вверх. Таким 
образом пространственное положение животного почти не из- 
менялось. Петля затягивалась весом тела животного и ста- 
ночка. 

Как показали нам наши исследования (30 опытов), лока- 
лизация петли и расположение узла на шее определяют ход 
развития асфиктического процесса. Так, например, при типич- 
ном повешении (узел петли на задней поверхности шеи) с ло- 
кализацией петли выше гортани артериальное давление тотчас 
после повешения резко и значительно падает, сердцебиения 
замедляются, дыхание первые 10—25 сек. отсутствует. Затем 
сердечная деятельность быстро восстанавливается, артериаль- 
дое давление, резко поднимается, достигая исходного уровня 
или незначительно превышая его. Параллельно с ним восста- 
навливается и дыхание (рис. №№ 50, 51). Резкое замедление 
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сердечной деятельности и прекращение лы тотчас после 
повешения Э. Милославич (Е. мпоз1а\сй, 1919) и Калде 
(КаПе)' наблюдали у казненных повешенных. 





Рис. № 50. Кот весом 1950 г. Повешение типичное, петля выше гортани, 
Верхняя кризая — запись артериального давления, средняя линия — отметка 
времени в 5”, нижняя линия — запись дыхания. 





Рис. №151. Кошка весом 2150 г. Повешение типичное, петля выше горгави. 
Верхняя кривая — запись артериального давления, средняя кривая — 32 
пись дыхания, нижняя линия — отметка времени в 5” 





При типичном ‘наложении петли с локализацией ее Ниже 
гортани наблюдается иная картина. Тотчас после странгуляци" 
сердечная деятельность учащается и усиливается, артериз7® 
ное давление резко и значительно повышается и держится, 
таком уровне 1—2 минуты. Дыхание же, почти не прерызаяс 
становится глубоким и более частым. По прекращении лы, 
ния артериальное давление быстро и значительно понижает. 
(рис. №№ 52, 53). Дальнейшее течение асфиктического про 
са в обеих группах опытов почти одинаково. 


1 Цит по Г. Гротчля. 
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Рис. № 52. Кот весом 2150 г. Повешение типичное, петля 
под гортанью. Верхняя кривая — запись артериального дав- 
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ления, средняя линия — отметка времени в 5”, нижняя кри- | 
вая — запись дыхания. | 





Рис № 53. Кот весом 2300 г. Повешение типичное, петля под гортанью. 
Верхняя кривая — запись артериального давления, средняя линия — отметка 
яя кривая — запись дыхания. 
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Тридцатые годы нашего столетия Е Не. КрУпны, 
физиологическим открытием: Г. Геринг (Н. Ненае, 192 —24) 
обнаружил рефлекторную связь между каротидными СИНУсами 
и сердечной деятельностью и дыханием. Он установил, что =. 
ханическое раздражение каротидных синусов вызывает замед. 
ление сердцебиений и падение артериального давления, Особая 
чувствительность каротидных синусов к механическому раздора. 
жению наблюдается при атеросклеротических изменениях в сон. 
ных артериях. Это открытие впоследствии было подтверждено 
И. Р. Петровым (1949). При раздражении (сдавлении) каро. 
тидных синусов А. А. Шлыков (1937—38), П. М. Сараджи. 
швили и С. В. Мусхелишвили (1941), кроме того, наблюдали 
еще повышение внутричерепного давления. 

Исходя из указаний Г. Геринга и других авторов, мы подага- 
‚ ем, что сдавление каротидных синусов петлею, имеющее место. 
при повешении, должно сопровождаться аналогичными рефлек- 
торными реакциями со стороны сердечно-сосудистой системы, 
Отсюда можно предположить, что при отсутствии сдавления 
каротидных синусов при повешении мы вправе ожидать других 
явлений. ^ 

В целях проверки этого предположения мы поставили 19 
экспериментов на животных (кошках) с предварительно денер- 
вированными каротидными синусами.` Денервация каротидных 
синусов производилась следующим образом. На шее согласно 
проекции сосудисто-нервного пучка разрезали кожу. Тупым пу- 
тем подходили и брали на лигатуру общую и наружную сонные 
артерии. Под бинокулярной лупой выделяли и!внутреннюю сон- 
ную артерию и перерезали все нервные веточки, отходящие от 
` каротидного тельца. Затем удаляли адвентицию с общей, на- 
ружной и внутренней сонных артерий. На рану кожи накладь- 
вали шов. Таким же образом денервировали каротидный синус 
противоположной стороны. Дальнейшая методика эксперимен- 
тов\ сохранялась такой же, как и в предыдущих опытах. 

_ Проведенные наблюдения показали, что при типичном пове- 
‚ шении с локализацией петли выше гортани сердечная деятель 

ность тотчас после повешения заметно не изменяется, артер! 

альное давление не падает (рис. №№ 54, 55). ь 

При наложении петли ниже гортани (рис. № 56) сердечная 
деятельность остается внешне без изменений, а. артериальное 
давление изменяется крайне незначительно. Реакция дыхан 
на повешение по сравнению со случаями повешения ‘животиЫХ 
с неденервированными каротидными синусами слабая. Нерел 
_Ко после повешения наблюдаётся почти полное его прекраше 
ние. 
_ Таким образом, при типичном наложении петли денервациЯ 
каротидных синусов исключает обычно наблюдающееся Р 
лекторное изменение сердечной деятельности и дыхания. 








Рис. № 54. Кошка весом 2600 г. Повешение типичное, петля выше гор-— 


тани. Верхняя кривая — запись артериального давления, нижняя кривая — 
запись дыхания, отметка на верхней линии — начало повешения, нижняя 
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линия — отметка времени несколько больше 5 


Рис. № 55. Кошка весом 2390 г. Повешение типичное, петля выше гортани. 
Верхняя кривая — запись артериального давления, нижняя кривая — запись 
дыхания, отметка на верхней линии — начало повешения, нижняя линия — от- 

метка времени в 5”. 


й 


Наши опыты наглядно показывают, что локализация петли 
на шее является определяющим фактором развития асфикти- 
ческого процесса, обусловленного рефлекторным влиянием с 
каротидных синусов. При сдавлении каротидных синусов о 
когда! она располагается над гортанью, от них в продолгова- 
тый мозг поступает поток импульсов, который вызывает реф- 
лекторно остановку дыхания, резкое замедлёние сердечной дея- 
тельности и падение артериального давления, в результате чего 
первые 10—25 сек. давление ‘держится на м низком уровне. 
Это своеобразное коллапсоидное состояние, безусловно, не мо- 
жет неё отразиться на способности человека к сознательным 
действиям, что, возможно, и является одной из причин, препят- 
ствующих самоспасению. В дальнейшем наступает затормажи- 
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Рис. № 56. Кот весом 2300 г. Повешение типичное, петля под гортанью, 
Верхняя кривая — запись артериального давления, нижняя кривая — запись 
дыхания, отметка на верхней линии — начало повешения, нижняя линия — от- 

метка времени в 5». 


вание центра блуждающих нервов, что сопровождается восста- 
новлением сердечной деятельности. Однако присоединяющаяся 
гипоксия и резкое повышение внутричерепного давления реф- 
лекторного происхождения, вследствие сдавления каротидных 
синусов (И.`Навалихин, 1874, А. А. Шлыков, П. М. Сараджиш- 
вили и С. В. Мусхелишвили, Ван Лир, Э. Гелльгорн, 1948) и 
механического происхождения (Г. Альтманн (С. АЦтапи, 187} 
Л. М. Орлеанский, И. Г. Стадницкий, А. С. Игнатовский, 
П. П. Деполович (1907), Б. Н. Клосовский) ведут ‘к быстрому 
развитию бессознательного состояния, и возможность самоспа- 
сения в это время уже исключается. По данным Ф. Пагенсте: ' 
хера (Р. Равепз{есНег, 1871), повышение внутричерепного дав" 
ления до 80—100 мм ртути само по себе в состоянии вызвать 
различные мозговые явления вплоть до смерти. Симптомы дав 
ления на мозг, по данным Л. В. Блуменау (1889), наблюдаются 
уже при повышении внутричерепного давления до `40—60— 
70 мм ртути, когда сдавливаются еще только вены (для сдав” 
ления капилляров требуется большее давление). При этом мо: 
гут возникать различные мозговые ‘расстройства вплоть 
смерти. 
Рефлексы с каротидных синусов могут быть настолько 88° 
раженными, что способны вызвать не только резкое падение 
сердечной деятельности, но и полную остановку сердца. Это 
обстоятельство имеет практическое судебномедицинское 3Н24°” 
ЕН 963: АД р Г. Геринг, Лёхте, А. Габерда, т 
. Гротчля А „ЛоУс . . : с 
м НИ р не усев, 1938; В. Шолльмейер (№. 5 
При атипичном повешении мож 
воздействия петли на каротидные 
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‚Рис. № 57. Кот весом 2200 г. Повешение атипичное. Верхняя кривая — запись 

артериального давления, нижняя \ кривая — запись дыхания, верхняя линия — 

отметка раздражения головного конца левого блуждающего нерва электри- 

ческим током, перпендикулярная к ней линия — начало повешения, нижняя 
линия — отметка времени в 5>. 


шении каротидный синус на стороне узла может вовсе не сдав- 
ливаться. Это, как показали нам наши эксперименты (20 опы- 
тов), ведет к тому, что тотчас после повешения не наблюдается 
резких колебаний артериального давления и оно обычно лишь 
незначительно повышается. Незначительным изменениям под- 


вергается и дыхание (рис: № 57). 
Следовательно, литературные данные и наши эксперимен- 
тальные исследования говорят о важном значении рефлектор- 


ных нарушений сёрдечно-сосудистой ‚деятельности и дыхания в 


изменениях кровоснабжения мозга и отсюда быстром развитии 
коллапсоидного и бессознательного состояния ‘при повешении, 
что и служит причиной невозможности самоспасения. 
Раздражению рецепторного аппарата каротидных синусов 
в вопросе возможности самоспасения при повешении исключи- 
тельно важное значение придает также Г. Ганзен (1957). Он 
считает, что раздражение области каротидных синусов сопро- 
вождается угнетением скелетной мускулатуры и сонливостью, 
которые делают самоспасение невозможным. По наблюдению 
В. Шлейнмана (\. З1етапи, 1955), у гипертоников и лиц со 
склеротическими изменениями каротидных синусов незначитель- 
ное сдавление каротидных т сопровождается сильным 
ого давле з 
ад те сказывалось мнение о значении механи- 
ческого раздражения стволов блуждающих нервов при сдавле- 
нии их петлею в определении. характера а в 
са (Э. Гофман, Д. П. Косоротов, Э. Мисославич, А. Д. Гусев, 
Н.В Попов и другие). Однако Г. Геринг показал, что при так 
блуждающих нервов дело идет 
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то А. Эссер, В. Шолльмейер разделяют взгляд Г. Г ерин. 
га о рефлекторном влиянии каротидных синусов на сердце и 
подтверждают это. случаями из судебномедицинской практики, 
Мнения Г. Геринга придерживается и Ортнер (Огпег, 1926) 1 
Что же касается влияния блуждающих нервов на асфикти- 
ческий процесс вследствие раздражения их петлею, то, по мне- 
нию Ф. А. Патенко (1886), они не играют никакой роли. Не. 
придают им особенного значения В. Варшавский (1891), А. Та. _ 
массиа (А. Татазза; 1895), И. Машка (1881), А; С. Игнатов- 
ский (1893), Н. Г. Стадницкий (1903) и другие. Не наблюдали 
их влияния на асфиктический процесс при повешении Плячек 
(Р!асгес, 1901) и Е. П. Калиновская (1956). Не влияет на ды. _ 
хание и течение асфиктического процесса и пересечение одного 
из вагусов (М. В. Сергиевский, 1950; М. И. Федоров, 1953) и 
растяжение вагусов под тяжестью тела повешенного (Корин, 
Согп, 1892) ?. При перерезке блуждающих нервов у собак 
И. М. Сеченов (1866) наблюдал быстро наступающие измене-_ 
ния в легочной ткани (кровоизлияния, отек, эмфизему), обус- 
ловленные, по его мнению, извращением легочной и сердечной 
деятельности. Дыхание становилось глубоким, в легких возни- 
кали застойные явления. При перерезке одного нерва этих изме- 

нений не наблюдалось. После перерезки одного ‘нерва 
И. П. Павлов (1896) наблюдал изменения типа дыхания: 0н0 
становилось редким и глубоким. Сердечная деятельность резко 


учащалась: пульс с 80—90 Учащался до 200 в | минуту, через 
сутки он был 120, а затем в течение длительного времени 0 
был 110 в 1 минуту. Е С 





достоверностью. у 
` М. Ю. Платоч (1955 
вов, взятых из трупов 








1 Цит. по Э. Гофману, 1933, т. 2 ыы : -5Я г 
2 Цит. по Ф. Штрассману, 1901, ое 2 р 
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осевых цилиндров, а Плячек (1901 
не нашли в них никаких нь и М. И. Касьянов (1954) 


У умерших от пневмоний 
кабаны Л. И. Аруин (1961). И. А. Концевич 
ь аженные ) наблюдали в стволе блуждающего нерва 
выр те морфологические изменения с фрагментацией во- 
локон. По мнению последних а 












дением вагусов во время странгуляции. 


сенных, то, согласно ‘нашим 
о редко: на 523 случая ожив- 
ления повешенных она\ наблюдалась около 90 раз, да и то 
встречалась в основном в случаях, окончившихся летальным 
исходом (в 13 случаях из 15), когда у оживленных наблюда- 
лись бессознательное состояние, несовместимые с жизнью мор- 
фологические изменения со стороны центральной нервной си- 
стемы (резкие ишемические изменения нервных клеток, цито- 
лиз их, очаги некроза), что, по нашему мнению, и является 
основной причиной смерти. Учитывая, что оживленные повешен- 
ные, умершие от присоединившейся пневмонии, после оживле- 
‚ния все время находятся в бессознательном состоянии в пас- 
сивном положении на спине, с выраженными застойными явле- 
ниями в легких вследствие расстройства кровообращения, и что 
у них отсутствует кашлевой рефлекс, облегчающий аспирацию 
слюны, следует допустить, что пневмония в основном имеет 
застойное или аспирационное происхождение. Такого же взгля- 
да придерживается Г. Гротчля (1936), который допускает воз- 
можность возникновения вагусной пневмонии ‘лишь в послед- 
нюю очередь. А. Ф. Тайков (1957), Б. Н. Монастырская (1959) 
в экспериментах на животных подтвердили выводы И. П. Пав- 
лова о решающей роли центральной нервной системы в разви- 
тии вагусной пневмонии. В тех случаях, когда больные нахо- 
р дятся в бессознательном состоянии, кора головного. мозга по 
о данным И. П. Павлова (1935), К. М. Быкова (1947), А. Г. Ива- 
нова-Смоленского (1952), В. А. Неговского (1962) не ей 
мает участия в регуляции деятельности организма, не способ-. 
ствует борьбе организма за выздоровление. - 
Какое значение имеют блуждающие нервы при возникнове 

х повешенных? По нашему мнению, 

нии пневмонии у оживленны у : 
изменения являются не причиной, а след 
обнаруженные в них нией. В этом нас убедили как соб- 
ствием заболевания пневмонией. 2. 
ия так и литературные данные. 

ственные исследован блуждающие нервы в трех случаях. Фик- 
ов расу михропреПаратов пыпрегиа 
цией серебром по способу Бильшовского-Грос проводили по 


общепринятой методике. Все микропрепараты консультированы 


на кафедре нейрогистологии Казанского государственного ме- 
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дицинского института у профессоров И: Забусова 
А. П. Маслова. 

Приведем эти наблюдения. 

1. 3., 35 лет, в 23 часа 16. ХП-62 г. сбит поездом. Смерт 
наступила на месте происшествия. Вскрытие трупа в 11 час 
17. ХИ. 

При гистологическом исследовании блуждающих нервов об. 
наружено: осевые цилиндры выглядят ровными, интенсивно 
импрегнированными. Изменений в стволе блуждающих нервов 
не обнаружено (см. рис. № 58). 

2. С., 30 лет, в 23 часа 20. 1-63 года повесился на пояснои 
ремне в положении сидя на корточках. Странгуляционная бо. 
розда выражена слабо. Вскрытие в 12 часов 21. 1-63 г. 








осевые ЦИЛ 
тофилией, 
ния); накот 





Рис. № 58. Волокна бл 
Я уждающего нерва. И 
серебром по Бильшовскому — Г рос, и иЕт 





_ Рис. № 59. В 
серебром по Билаше УЖдающего нерва. Импрегнаций 
242 кому — Грос. ии 400. 
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обнаружено: осевые цилиндры р 
заны. Патологических 


№ 59). 
3. Л., 24 лет, в 19 часов 25. 1Х.-62 г. доставлен в больницу 


ресле повешения. По сдвам матери, Л. повесился на поясном 

р лаб ао ОРангулинонная борозда при то 
ражена. Че 

вешения (в 14 часов 26. [Х) о Е Заболева" 

ния: состояние после повешения, острая ‘сердечно-сосудистая 

недостаточность, левосторонняя застойная пневмония 

Вскрытие в 12 ‘часов 57. [Х. : 

При гистологическом исследовании блуждающих нервов 
установлено, что в стволе блуждающих нервов обнаруживаются 
картины‘ повреждения нервных волокон, глубина повреждения 
различных волокон не одинакова; некоторые пучки состоят из 
волокон, осевые цилиндры которых подверглись фрагментации 
и зернистому распаду; другие нервные волокна обнаруживают 
осевые цилиндры с неровными контурами и повышенной арген- 
тофилией, но сохраняют непрерывность (состояние ‚раздраже- 
ния); наконец, отдельные волокна сохраняют нормальный внеш- 
ний вид (см. рис. № 60). При исследовании общих сонных ар- 
терий нервные волокна в стенке артерий оказались фрагменти- 
рованными (см. рис. № 61). - 

Из приводимых примеров следует, что в случае острои смер- 
ти от травматических повреждений и повешения, мы, как Пля- 
чеки М. И. Касьянов, в блуждающих нервах не нашли ника- 





р и 
ждающего нерва. Импрегна- 
— Грос. Увеличение 200. 


‚в 
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Рис. № 61. Фрагментация нервных волокон сонной артерии. Им- 
р прегнация серебром по Бильшовскому — Грос. Увеличение 400. 





ких повреждений. В случае поздней смерти после повешения 
(через 20 часов), в котором повешение было совершено ана- 
логичным образом, как и в предыдущем случае, однако в отли- 
чие от него здесь имелись выраженные изменения волокон ва- 
тусов, мы наблюдали в основном такую же картину’ как 
Л:.И. Аруин, И. А. Концевич и К. С. Кабак. Таким образом, 
результаты наших гистологических исследований блуждающих. 
нервов совпадают с данными вышеупомянутых авторов. Однако 
наши клинические наблюдения за оживленными повешенными, 
данные клинических историй болезни (523) показывают, что у 
спасенных повешенных ни разу не наблюдалось. расстройства 
иннервации со стороны ‘блуждающих нервов, хотя в десятках 
случаев имелись случаи полного повешения с резко выражен- 
ной странгуляционной бороздой у оживленных, в то время как 
при неполном повешении на широкой петле при наличии сла- 
бой странгуляционной борозды мы наблюдали фрагментацию 
волокон вагусов. Наши клинические данные не подтверждают 
также указания Р. Л. Шиманович (1955) о повреждении У по- 
вешенных диафрагмальных нервов. Е 

Таким образом, получается неувязка между ‘клиническими, 
и морфологическими данными в случаях поздней смерти. В чем 
причина этого?” По нашему мнению, блуждающие нервы при 
повешении вряд ли повреждаются, что подтверждается ел 
чески У спасенных повешенных и морфологически в еее ы 
оконченных самоубийств. Что же касается морфологичее 
изменений в блуждающих нервах у умерших в постстрангу 
ционном периоде, то указанные авторы наблюдали их о мония. 
ленных повешенных; умерших от присоединившейся пне 
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В противоположность указанным ‘авторам, мы считаем пневмо- 
нию в таких случаях не вторичной (вследствие повреждения 
вагусов), а первичной, т.е. не она возникает вследствие пов- 
реждения вагусов при повешении, а наоборот, вагусы повреж- 
даются от наличия пневмонии. В этом нас убеждают, исследова- 
ния нейрогистологов. Так, М. П. Могильницкий (1928) 1 у умер- 
ших от возвратного тифа наблюдал в узлах блуждающих нер- 
вов выраженные изменения, в том числе фрагментацию нейро- 
фибрилл, разбухание, пикноз и распад ядер и ядрышек. В мя- 
котном веществе блуждающих нервов он наблюдал сегменти- 
рованный или зернистый распад миелина. В случае односторон- 
ней крупозной пневмонии более сильные изменения были вы- 
ражены на больной стороне. Н. Г. Колосов и`Г. И. Забусов 
(1932) наблюдали сильно измененные и даже перерожденные 
волокна и окончания блуждающего нерва в пищеводе и желудке 
детей, погибших от пневмонии,’ хотя «местных процессов» там 
не было. А. Г. Филатова и Б. И. Лаврентьев (1935) установили, 
что туберкулезный процесс в легких вызывает поражение всей 
системы блуждающего нерва. Аналогичные изменения в нервах 
вплоть до фрагментации наблюдал А. Н. Сергеев (1940) при 
туберкулезном менингите. Авдеев и Выропаев * наблюдали рас- 
пад миелиновых волокон блуждающих нервов на куски при 
остром гнойном ‘перитоните. А. А. Полянцев (1946), А. И. По- 
лянцева (1946) наблюдали распад миелина и осевых цилин- 
дров блуждающих нервов на фрагменты у умерших от тубер- 
кулеза легких, гангрены, абсцесса, легких, Крупозной пневмо- 
нии и бронхопневмонии, плевритах. Изменения узлов симна- 
тической нервной системы, особенно шейных, А. И. Абрикосов 
(1947) считает крайне характерным для крупозной пневмонии. 
По определению И. В. Давыдовского (1956), гриппозные пнев- 
монии по существу представляют собой вагуспневмонии, т. е. 
они патогенетически связаны с нарушением нервного аппарата 
‚ легкого. Указанные изменения в блуждающих нервах наблюда- 1 
ли и многие другие авторы при различных заболеваниях, осо- 
бенно при заболеваниях легких. 

Учитывая, что смерть оживленных повешенных, как прави-. 3% 
ло, наступает от присоединившейся пневмонии, отсюда вполне } 
логично предположить, что пневмония именно и является при- . 
чиной повреждения вагусов. В пользу этого взгляда говорит 

также отсутствие повреждения вагусов в случаях. законченного 
повешения и отсутствие клинических данных, подтверждающих 

их повреждение у спасенных повешенных. 

< Учитывая, что при странгуляционной асфиксии все органы 

и ткани вовлекаются В асфиктический процесс (Н. О. Кова- \ 
левский, 1871), мы не исключаем возможности участия блуж- | 








1 Цит. по А. И. Полянцевой. 
2 Цит. по А. И. Полянцевой. 








дающих нервов в этом процессе, но в то же время ‘особенно 
подчеркиваем преобладающее рефлекторное влияние каротид- 
ных синусов на сердечную деятельность и дыхание. И от того, 
в какой степени проявляется ‘это влияние, что зависит от распо- 
ложения ‘петли на шее, зависит и возможность самоспасения. | 
Исходя из изложенного, мы приходим к заключению, : что 
самоспасение при некоторых условиях . (неполное, ‘атипичное 
или боковое повешение, отсутствие опьянения} весьма‘ возмож- 
но. По-видимому, подобные случаи встречаются значительно 
чаще, чем известно о них, поскольку они не предаются гласно- 
сти, а покушавшиеся. не нуждаются в экстренной медицинской 
помощи. У лиц, страдающих психическими. заболеваниями, цен- 
тральная нервная система.которых иначе реагирует на ‘асфик- 
тический процесс, возможность самоспасения расширяется. 
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ГЛАВА УП 


ХАРАКТЕРИСТИКА СОСТОЯНИЯ 
\ ОТДАЛЕННЫХ ПОСЛЕДСТВИЙ У СПАСЕННЫХ 
ПОСЛЕ` УТОПЛЕНИЯ 


Случаи смерти от употления встречаются довольно часто, 
особенно во время купального сезона. По роду смерти это пре- 
имущественно несчастные случаи, реже — самоубийство и весь- 
ма редко — убийство. 
Исходя из насущных потребностей правосудия основное 
внимание судебной медицины в изучении проблемы утопления 
было направлено на выяснение механизма смерти от утопления 
и экспертизу трупа, и в этом отношении были достигнуты опре- 
деленные успехи. Эти вопросы соответственно уровню разви- 
тия науки подробно излагались как в учебниках и руководст- 
вах по судебной медицине (С. Громов, Э. Гофман, Г. Корн- 
фельд, Л. Каспер, П. Бруардель, Ф. Штрассман, А. С. Игна- 
товский, Д. П. Косоротов, Н. С. Бокариус, А. Д. Гусев; 
Н. В. Попов, К. И. Татиев, М. И; Авдеев, О. Прокоп и др.), так 
и в специальных исследованиях (И. Рассказов, С. Крушевский, 
С. И. Никольский, Маргулис (МагриЙез), О. Вольпель, Шули- 
славска и Тобичык (52И$а\зКа, ТоЫсгук, 1926), Л. М. Эйд- 
лин, П. В. Серебряников, В. Н. Розанов, Е. Цимке (Е. Аетке), 
А. 'В. Русаков, А. Д. Адрианов, С. А. Прилуцкий, 1957, 
Н. И. Асафьева-Макарочкина, Л. В. Лебедева, А. П. Курдю- 
мов, 1958 и др.). Наряду © этим, пытливым умом исследовате- 
лей все настойчивее овладевала идея оживления человека пос- 
ле ‘утопления, которая на заре своего возникновения наиболее 
обстоятельно была освещена А. де Гаеном и Е. Мухиным. Сле- 
дует отметить, что в этих работах, и особенно в работе Е. Му- 
хина, методика и способы оживления ‘утопавших основаны 
на глубоком знании патогенеза смерти от утопления. Многие 
его рекомендации не только не потеряли актуального значения, 
а наоборот, в новом освещении приобретают исключительно 
важное практическое ‘значение (применение электрического 
тока для возбуждения сердца, дефибрилляция желудочков). 
Впоследствии над претворением этой идеи в жизнь работа- 
ло немало талантливых исследователей. Выдающиеся достиже- 
ния советских ученых по оживлению человека, находившегося 
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в состоянии клинической смерти (В. А. Неговский с сотрудни- 
ками), явились мощным стимулом к выявлению новых возмож_ 
ностей и методов спасения утопавших. Так англичанином Ивом, 
а затем А. В. Рождественским был предложен новый метод 
спасения (описанный 3. Л. Стычинским, 1947), широко апроби- 
рованный на практике и получивший одобрение передовых уче. 
ных (В. А. Неговский, 1947). 

Этот метод заключается в следующем. Пострадавшего 
укладывают на носилки лицом вниз и закрепляют в двух точ- 
ках (кисти вытянутых рук и ниже ягодиц). Носилки устанав- 
ливают в виде качалки с опорой на какую-либо перекладину 
посередине. Искусственное дыхание начинают при положении 
пострадавшего головой вниз. Нри этом диафрагма сама вдав- 
ливается в грудную полость и возникает выдох, который необ- 
ходимо усиливать, сдавливая нижнюю часть грудной клетки. 


поворотов носилок не должно превышать 10 в минуту, а угол 
наклона — 40—50°. В полотнище носилок в области рта и носа 
лежащего должно быть отверствие для свободного доступа воз- 
духа, дачи кислорода, а также для \Удаления остатков воды 


Метод Ива-Рождественского обеспечивает удаление воды из 
верхних дыхательных путей и желудка, непрерывность и про- 
должительность искусственного дыхания, 
Благодаря успешной разработке проблемы оживления чело- 
века, находившегося в состоянии клинической смерти, глубоко- ^ 
му знанию патогенеза смерти при утоплении, рациональной 


ния о том, через какой срок после утопления оживление ‘еще 
возможно, не имеется. Например, по ‘мнению Е. Маргулиса 
(1905), оживление благоприятно лишь в первые 2 минуты, на 
третьей минуте оно уже сомнительно, хотя продолжительность 
‚ процесса умирания, как он выяснил позднее (1930), равна 4— 
5 минутам. По данным А. С. Игнатовского, Г. Дитца, оживле- 
ние допустимо в пределах 3—5 минут, но А. С. Игнатовский не 
исключает возможности ‘оживления и через более продолжи- 
‚ тельный срок (15—30 мин.). В. А. Легонин, В. А. А ЕЕ 
Н. В. Попов, Ю. Краттер, М. И. Касьянов, Г. Ганзен, М. И. Ав- 
деев определяют продолжительность процесса утопления, а сле- 
довательно, и возможность оживления в пределах 4—5 минут, 
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К. И. Татиев — 5—6 минут, Е. А. Шефер (Е. А. Зевёег, 1903) 
доводит этот срок до 8 минут, И. Рассказов, К. Бюхер (К. Вй- 
спег, 1955), Н. В. Уханова (1959) — до 10 минут, Ю. Л. Голь- 
цев — до 20—30 минут, Э. Кибер — до 1 часа, П. Бруардель ! — 
до 2—5 часов, Е. Мухин — от нескольких минут. до 6 часов. 
В этом отношении представляет интерес сообщения М. Н. Гер- 
нета ? и П. Бруарделя 3 о том, что в ста р 

з рину погружение в воду 
применялось как лечебная мера при некоторых психических за- 
болеваниях с целью «изгнания беса». Считалось достаточным 
погружение в воду на 5 минут, чтобы «бес» вместе с жизнью 
покинул больного. 

О продолжительности жизни человека под водой можно 
также судить исходя из теоретических предпосылок. А. М. Чар- 
ный, И. Р. Петров указывают, что запас кислорода в крови 
и тканях человека составляет 2640 см3. При тяжелой физи- 
ческой нагрузке или напряженной деятельности органов (что 
обычно и наблюдается при утоплении) потребность человека 
в кислороде составляет 2500—3000 смЗ. Таким образом, даже 
при самом экономном его расходе и полной утилизации запаса 


кислорода’ хватает лишь на 1,5—2 минуты. По данным же. 


И.Р. Петрова, при полном прекращении снабжения человека 
кислородом уже через 2,5—3 минуты в коре больших полуша- 
рий и в мозжечке возникают фокусы некроза. Исходя, из этого 
следует, что оживление человека при утоплении возможно лишь 
при длительности пребывания его под водой в пределах до 5— 
бив виде исключения до 7 минут. 

При утоплении в морской воде Н. И. Репетун наблюдал 


’ удлинение времени жизни животных под водой в 2—3 раза по 


сравнению с утоплением в пресной воде. На более благоприят- 
ную перспективу оживления после утопления в морской воде 
указывал Е. А. Шефер. - 
В целях получения более точного представления о длитель- 
ности жизни человека под водой и выяснения возможности его 
оживления ученые прибегали к опытам на животных (Э. Ки- 
бер, 1. Бруардель, С. Крушевский, Ф. Штрассман, Е. А. Ше- 
фер, Г. Ф. Ролль (Н. Е. Во), А. Д. Гусев, Л. В. Лебедева; 
Н И. Репетун и другие). Смерть собак в опытах С. Крушев- 
‘ского при Утоплении в пресной воде наступала через 4—6 ми- 
‘нут, в опытах П. Бруарделя — через 3,5—4 минуты, в много- 
численных опытах Г. Ф. Ролля — в среднем через 3/15”; в опы- 
тах А. Д. Гусева — через 4—5 минут. Смерть кошек в опытах 
Н И. Репетуна при свободном утоплении наступала через 4— 
4,5 минуты, при несвободном — в 1,5 раз быстрее. Трахеотоми- 
рованные собаки в опытах Г. Ф. Ролля погибали быстрее не 
трахеотомированных в среднем на 12 секунд (через 3’03”), и, 





1 Цит. по Курдюмову. Основы суд. мед. 1938. 
2, 3 Цит. по П. А. Войтович. 
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наоборот, по данным Ф. Штрассмана, если трахеотомичес 
канюлю закрыть пробкой, то продолжительность жизни ув 
чивается и таких животных скорее удается возвратить к жизн 
чем не трахеотомированных. Е. А. Шеферу удалось ОЖивит, 
одну собаку через 8 минут, тогда как в остальных его опытах 


кую 
ели. 


даже значительно более краткое погружение оказывалось смер- 
тельным. Л. В. Лебедева, оживляя собак по методике В. А. Не. 
говского (кровопускание из правого сердца, центрипетальное 
нагнетание крови в артерии под давлением 140—160 мм, не. 
прямой массаж сердца и пр.) получала положительные резуль. 
таты через 8—9 минут после остановки сердца. Из 15 собак ей 
удалось оживить 8, но состояние их после оживления остава- 
лось крайне тяжелым и все они чере3` 2—4 часа после оживле- 
ния погибали. По данным Ю. Ф. Геря, А. П. Ковтун, А. П. Мо- 
розова, В. Д. Янковского (1964), предельный срок для полной 
реанимации собак, (когда, для реанимации используется метод 
искусственного кровообращения, разработанный С. С. Брюхо- 
ненко) составляет 15 минут. 

Учитывая, что утопавшим на’ месте происшествия / обычно 
оказывается помощь лишь в виде искусственного дыхания, ра- 
стирания, ингаляции пахучих веществ, введения сердечных и 
возбуждающих дыхательный центр средств, мы решили внача- 
ле проверить эффективность этих мер. С этой целью мы прове- 
ли эксперименты на кошках (31 опыт) с применением такой же 
методики оживления. Утопление было несвободное (животное 
опускалось под воду в клетке). Температура воды была в пре- 
делах 16—25°. Время пребывания животного под водой опреде- 
лялось по секундомеру. После извлечения животного из воды в 
целях освобождения дыхательных путей от пены и жидкости 
животное поднимали за задние ноги кверху и несколько раз 
сдавливали ему грудную клетку. Затем клали кошку на стол и 
приступали к искусственному дыханию (сдавление грудной 
клетки с боков, вытягивание языка). Через 3—5 минут делали 
подкожную инъекцию 0,5—1 мл. 0,1% раствора адреналина. 
По ходу оживления применялась ингаляция нашатырного спир- 
та, механическое раздражение слизистых оболочек полости 
глотки. , 

Результаты опытов мы представили в виде таблицы 
(таб. 22), из которой следует, что оживление животных после 
утопления с помощью общеизвестных простейших средств, 
даже при сохранившейся у них сердечной деятельности, не 
всегда удается. В тех же случаях, когда сердечная деятель- 


ность пальпаторно не. определялась, все попытки оживления 


оказывались безрезультатными. 
Оживленные животные после утопления длительностью в 


2 и более минут, оставленные без медицинской помощи, поги- 
бали в первые сутки от пневмонии и отека легких. 
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Таблица 22 
и. 


Число |’ Сердечная деятельность 


Л Коли- 
д тЫ чество | Случаев после извлечения 
утопления опытов | ЭЖивле- из воды 
ния |— 


имелась | не имелась 


4 4 ГЕ 

и 307 6 5 : я 
зо" 5 р Е > 
: 3 2 
а 5 15% 1 4 
3,30 4 8 с 4 
3 и г 3 


Заслуживает внимания сообщение С. Крушевского, что у 
собак, погибших от утопления, в течение 12—15 часов после 
смерти наблюдается резкий спазм голосовых связок. Судорож- 
ный спазм голосовых связок наступает, по-видимому, уже в 
агональном периоде (4-я стадия утопления). Поэтому иску- 
ственное дыхание, применяемое в агональном периоде и при 
клинической смерти, не достигает цели, поскольку, вследствие. 
спазма‘ голосовых связок, наступает закрытие верхних дыха- 
тельных путей и вентиляция воздуха в легких становится почти 
невозможной. : 

С этой точки зрения, по-видимому, не случайным является 
тот факт, что еще в старых методиках оживления (А. де Гаен, 
1772) рекомендовалось «выручать утопленников путем откры- 
тия дыхательных путей» —трахеотомии. Е. Неймейстер, Е. Му- 
хин, А. Никитин | (1846). рекомендовали для проведения искус- 
ственного дыхания ВВОДИТЬ трубку в дыхательное горло. На 
благоприятное влияние трахеотомии при аживлении после ме- 
ханической асфиксии указывали Н. Миновичи, Рузомир и Сло- 
бодан Джорджиевичи, П. Стефанович, А. А. Шипов, при реани- 
мации больных ‘с острыми нарушениями дыхания различной 
этиологии — В. Л. Кассиль. 

Исходя из изложенного и‘ учитывая, что опыты по оживле- 
нию животных с применением трахеотомин были единичными, 
мы решили проверить влияние трахеотомии на процесс ожив- 
ления животных после утопления. С этой целью нами было 
поставлено 30 опытов на кошках. Опыты ставились по следу- 
ющей методике. Животное помещалось в клетку и на опреде- 
ленное время опускалось В воду. Температура воды была 
17—92°. Время пребывания животного под водой определялось 
по секундомеру. После извлечения из воды для удаления пены 
и жидкости из верхних дыхательных путей животное за задние 
ноги поднималось вверх, и ‘ему несколько раз сдавливали груд- 
ную клетку. Затем в течение 95—30 секунд производилась ниж- 
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не еунциаььны а дтежлы и 


‚< Вия мы нередко наблюдали ее внезапное резкое падение. Из. 
‘работ В. А. Неговского и Л. В. Лебедевой известно, что наи- , 


‚ ЛЯЦИиЯ желудочков, которая ведет к остановке сердечной дея-_ 


х нара- 
На иИ. Репетун установил, что холодная вода действует нар 







няя трахеотомия, в трахеотомическое р ное АВЛЯЛась 
специальная трубка, которая фиксирова 6. После 
этого приступали к искусственному дыханию, которое в част, 
опытов производилось путем сдавления грудной клетки рукам, 
в части — при помощи аппарата искусственного дыхания. По 
ходу оживления вводились подкожно сердечные и возбуж. 
дающие дыхательный центр. средства (адреналин 0,01% — | мл, 
кофеин 10% —1 мл, лобелин 1% —1 мл), а в части опытов 
раствор адреналина вводился в мышцу сердца. Во всех слу. 
чаях из вен производилось кровопускание до 30—50 мл. 

Результаты опытов мы представили в виде таблицы (т. 23), 
из которой видно, что оживление было успешным в 19 опытах 
из 30, при этом число случаев оживления и продолжительность 
переживания по мере увеличения продолжительности утопле- 
ния уменьшалось. 

Анализ результатов опытов показывает, что возможность 
оживления животных после утопления с применением трахеото- 


а 
мии (т. 23) по сравнению со случаями оживления без ее при- 


бов 


менения . (т. 22) увеличивается почти в 2 раза. > 
з с Таблица 23 | 12003 
. — Количе- : | Сердечная деятельность 
== оли- ство елу- после утопления 
к СВЕ о О а НЕ 
опытов оживле- меренивания 
> НИЯ имелась. не имелась 
жж х 
2’30” =: 4 2 ч. 387 у 4 — 
3” 4 3 | ч. 42 3 1 
37307 4 4 2 ч. 16' 1 3 
| 5 3 2 ч. 24" — 5 
47307 5 7. Т ч, 157 — в: 
5/ 4 2 49’ а 4 
5/30” 4 1 217 ыы ео 


При восстановлении сердечной деятельности после оживле- 


более опасным осложнением после утопления является фибрил- 


тельности. По-видимому, это служило одной из основных пРри- 
чин смерти животных ив наших опытах, так как с трудом 
восстановившаяся сердечная деятельность внезапно учащалась, 
‘сердцебиения становились слабыми, ‘а затем полностью а 
кращались. , - т 
Экспериментальными исследованиями установлено, что дли- 
тельность переживания животных под водой, а следовательно 
и возможность оживления зависит от ряда факторов. у 


| отного 
лизующе на активное сопротивление утопающего жив и 
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ч во при этом процесс умирания под водой становится более 
продолжительным, чем при утоплении в теплой воде. Повыше- 


м ние температуры воды от 0 до 20° С удлиняло процесс свобод- 
А | ного утопления кошек в 3—4 раза, а белых мышей — в 100 раз. 
м аа при утоплении в воде с низкой температурой (0—5° С), 
ь. хотя животное погружалось на дно значительно быстрее, чем 
ь } при утонлении в воде с температурой в 17° С, длительность 
о жизни их под водой увеличивалась в 1,5—2 раза. На значитель- 


ное увеличение устойчивости животных к гипоксии при гипо- 

ы | ее также И. Р. Петров и Е. В. Гублер (1954, 

ы 8), Шардан, Бонне, Льяра (Снаг4оп С, ВоппеЁ О, ПМагаз 

| М.С, 1959) и др. В. А. Неговский при гипотермии в 8—12° 

Жо удлинял срок клинической смерти с 5—6 минут до 2 часов. 

А. Н. Смайлис (1964) описал случай оживления ребенка после 
утопления в холодной воде через 20 минут! 

Более продолжительным процесс умирания при утоп- 
лении, по данным К. М. Леонтьева (1885) и В. П. Неболю- 
бова (1893), наблюдался и при алкогольном опьянении. 
По ‘наблюдениям Г. Т. Дзекунова: (1956), алкогольный 
наркоз оказывает «благоприятное» влияние на’ утопление, 
увеличивая продолжительность сопротивления организма, 
удлиняя жизнь и возможность спасения. Однако, по дан- 
ным Н. И. Репетуна, это наблюдается только при средних до- 

’зах алкоголя, вызывающих неглубокий наркоз. Глубокий же 
наркоз или не изменяет, или даже сокращает время жизни 
под водой. В сочетании с низкой температурой глубокий нар- 
коз резко сокращает период умирания. На резкое сокращение 
перйода умирания при глубоком наркозе указывает КОИ а 
тиев. Укорочение срока утопления описано при утоплении силь- 
‚ но утомленных людей (А. Д. Гусев, Н. В. Попов). Длитель- 

ность умирания при утоплении, по данным К. М. Леонтьева, 

П. Бруарделя, зависит также от возраста. Так, например, 

в опытах П. Бруарделя' продолжительность умирания щенков 

была в 30 раз больше, чем у взрослых животных, и достигала 
одного часа. 

Поскольку в нашу’задачу не входит выяснение причин утоп- 
ления, а также анализ и диагностика скоропостижной смерти ° 
в воде, что отвлекло бы нас от основной задачи, мы не каса- 
емся этих вопросов и отсылаем читателя к специальной лите- 
ратуре. Е и 

В своей многолетней практике врача скорой помощи г. Ка- 
зани мне лично, а также моим товарищам по работе неодно- к 
и приходилось участвовать в спасении утонувших. Поло- 
жительный результат достигался только в том случае, если 

° при извлечении пострадавшего из воды у него наблюдалась 
_ (хотя бы даже очень слабая) сердечная деятельность. В этих 
случаях продолжительность пребывания человека под водой 
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т Цит, по Н. И. Репетун, 1957. «Значение факторов внешней среды». 
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‹ ебывани 
не превышала 5—6 минут. Время же пр я чело 


под водой мы иногда определяли путем следственного эксды 


римента, так как показания свидетелей нередко СТрадали 


субъективностью. Например, в случаях Е Утонувшего 
у них наблюдалась тенденция к завышени Родолжитель. 
ности утопления, а в случаях, оканчивающихся летальным ис. 
ходом, наоборот, к занижению. Наряду с этим, в нашей прак- 
тике встречались случаи, в которых оживление утонувших не 
удавалось при продолжительности утопления менее 5—6 минут. 
Подтверждением этому является следующее наблюдение. 
Несколько мужчин в состоянии опьянения 16. \1-60 г. В 
16 часов 30 минут приехали на машине купаться на реку 
Казанку. Обнявшись, они вошли в воду и пошли от берега 
к средине реки. Внезапно попав в глубокое место, они вплавь 
повернули обратно. Трое из них быстро выбрались на берег, 
а четвертый, гр-н С. 29 лет, быстро скрылся под водой. Через 
2,5—3 минуты он был извлечен Из воды работниками спаса- 
тельной службы. Сердечная деятельность у него была ослаб- 
ленной, дыхание терминальное. Врач скорой помощи, ‘на гла- 
зах бригады которого разыгралась эта трагедия, немедленно 
оказал ему медицинскую помощь (искусственное дыхание, инъ- 
екция камфоры, ингаляция нашатырного спирта и кислорода). 


В тяжелом бессознательном состоянии он был доставлен в 
больницу. 


Объективйо при поступлении: температура 35°С, сознание | 


отсутствует, изо рта — сильный запах алкоголя, 
ные мочеиспускание и дефекация, 
жения; пульс — 62 в 1 минуту, 


непроизволь- 
временами — рвотные дви- 
аритмичный, нитевидный; кро- 
ется. После энергично ‘приня- 
‚› Инъекция камфоры, корди- 
ия кислорода и нашатырного 


состояние больного стало прогрес 


сивно ухудшаться и, несмотря 
на все мероприятия, в 21 час 20 


минут он скончался. 


ненных изменений со стороны внутренних органов не обнару- 

жено. . 
Заключение судмедэксперта: 

кого падения сердечной деятельн 

утопления. 
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смерть С. наступила от рез- 
ости вследствие перенесенного , 
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Л. В. Лебедева показала, что главной опасностью при ожив- 


лении организма после утопления является в 
рилляции желудочков вследствие глубокой гипоксии сердечной 
мышцы, чрезвычайно затрудняющей восстановление сердечной 
деятельности. Это обстоятельство необходимо всегда иметь 
в виду при спасении утопавших, так как фибриллярные сокра- 
и желудочков, по данным В. А. Неговского (1960), сами 
по В ВО а животных и человека необратимы. 

ременным извлечением пострадавших из 
воды и оказанием им квалифицированной медицинской помощи 
количество случаев оживления утонувших неуклонно возрас- 
тает. Так, например, Р. Ротфухс сообщил, что в течение 5 лет 
через больницу гамбургской гавани прошло 149 утопавших (са- 
моубийц), из которых умер только один. Досадно, что автор не 
сообщил, как долго эти лица находились под водой и в каком 
состоянии они были извлечены из воды и доставлены в боль- 
ницу. 

На станции скорой медицинской помощи г. Казани с 1932 
по 1955 г. зарегистрировано 89 случаев оживления утопавших 
с последующей их госпитализацией и 20 случаев — без госпи- 
тализации ввиду отказа пострадавших от нее. 

За последние годы нами собрано 29 клинических историй 
болезни, причем 18 из них оказались наиболее полноценными 
для научной разработки. 

Большинство спасенных утопавших были людьми молодого 
возраста, в том числе 9 детей (1—15 лет), 15 человек в воз- 
расте 16—30 лет и 5 человек старше 30 лет. | 

По показаниям многочисленных свидетелей, а иногда и след- 
ственного эксперимента, длительность пребывания утопавших 
под водой колебалась в пределах 5—6 минут и распределялась 
следующим образом: в 6 случаях длительность утопления с0с- 
тавляла 1—2 минуты, в 6 случаях — 2—3 минуты, в 8 случа- 
ях — 3—4 минуты, в 6 случаях — 5—6 минут. В трех случаях 
продолжительность пребывания пострадавших под водой выяс- 
нить не удалось. 

Следует отметить, что эти данные не безупречны по точно- 
сти, поскольку они получены не путем хронометража, а в ре- 
зультате опроса свидетелей и сопоставления некоторых данных. 

Длительность пребывания утопавших в больнице колебалась 
от 1 до 28 суток, в среднем же она составляла 7—8 суток. 

* В постасфиктическом периоде у многих. утопавших наблю- 
дались различные осложнения, в том числе: 

в | случае — обширное кровоизлияние в стенку левого же- 
| ‚обнаруженное на вскрытии; ; 
ре очаговое Е миокарда, установленное 

электрокардиографически; 

в 5 случаях — аспирационная пневмония, которая в 2 слу- 
чаях явилась непосредственной причиной смерти; 

` 1 


озникновение фиб- 
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в 3 случаях — отек легких, в 2 — острый бронхит. 
Частые осложнения со стороны легких становятся понятны, 
ми и объяснимыми, если принять во внимание патогенез смерту _ 
от утопления и результаты патологоанатомического исследова. | 


ния трупов. 

































Утопление всегда сопровождается резкой одышкой. Столб ПМ ‹ й 
воды, втянутый в легкие при вдохе, со значительной силой-да. И С 
вит на воздух, находящийся в альвеолах. Альвеолы расстягива- И о" 
| ются и разрываются. В местах повреждения воздух проникает А, № 
| в межуточную ткань легкого, вызывая образование ‘острой |! ор бы 
} эмфиземы (А. С. Игнатовский, Д. П. Косоротов, А. Д. Адриа- и к 
нов, Ф. И. Шкаравский, М. И. Райский и др.). Поэтому в боль- |® ино 
шинстве случаев легкие утопленников увеличены в объеме ро М. 
и при вскрытии грудной полости не спадаются (Л. Каспер, п. бо 
И. М. Гвоздев, Э. Гофман, П. Бруардель, А. С. Игнатовский, |1 р 
Д, П. Косоротов, Н. С. Бокариус, А. Д. Гусев, М. И. Райский, состоНИо 
М. И. Авдеев и др.). При микроскопическом исследовании лег. | 1®8И0КО 
ких в них выявляется расширение альвеол с разрывом или’ | ПО 
р истончением стенок, наличие больших полостей вследствие раз- людалось 
р рыва ткани легкого с проникновением воздуха в итрестициаль- (07). Н 
ную ткань, запустевание или сужение капилляров в перегород- Медленног 
ках и межуточной ткани, кровоизлияния в альвеолы (А. А. Вой- антибноти 
цеховский, Н. В. Попов, - М. И. Райский, М. И.. Авдеев, а Других 
А. Д. Адрианов, П. А. Войтович, Н.И. Репетун, Ф. И. Шка- ‘ака лег 
равский и др.). `С. И. Никольский, И. И. Колюмна-Гаттовский ВНИИ п 
наблюдали набухание и отслойку эпителия в альвеолах, а также Явлен ы 
кровоизлияния между ними. Эритроциты в экстравазатах ная ый: 
ТЫ были значительно изменены: они были распавшимися, обес-' та 
2 цвеченными. В кровеносных сосудах имелось большое количест- о 
о во лейкоцитов (П. М. Петров). Ф. И. Шкаравский наблю- о рован 
РВ дал разжижение основного аргирофильного вещества, а вслед- мы. Же 
г ствие этого повышенную проницаемость аргирофильных мем- ,. О 
уе бран, обусловливающих быстрое наступление отека легких. ва, 
г’ Указанные изменения, по его мнению, являются причиной ' ль 
в: поздней смерти утопавших. Однако, по данным Н. Е Сыр- и 
. киной (1951), Я. М. Лазарис и И. А. Серебровской `(1960), чо 
о в патогенезе отека легких участвуют многие  компонен- та 
ты и, вероятно, одновременно, однако ведущая роль при- ау 
надлежит нервной системе. Что касается морфологических ол м 
изменений при утоплении, то в этом отношений представляет “о М, 
интерес сообщение 3. И. Журавлевой, которая наблюдала раз- № м 
личную морфологическую картину сразу же после утопления Сом 
_ и В последующие часы. Вначале в легких она абон ги- \ к 
премию, Кроволняния в просвет альвеол и бропхов, рас | 
часов после ВА а а орОдОкя Через 3—6 и’ более У р 
появлялась  рббная — < и п лосбвамация лнтелия, А 
ты дкость в просвете альвеол, наступало а 
‚разрыхление и разволокнение перибронхиальной и’периваску- м 
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ной ткани, набух 
а утрата ее: м р о 
|2 часов отмечалось дифф ок 

я узное пропитывание кровью меж- 
альвеолярных перегородок. 
Е 
крови и темолиз эритро о и русло, разжижение 
М Санага. 1909 =. цитов (П. Бруардель, М. Каррара 
(М. , ), Плячек, Л. Ваххольц и С. Горошкевич 
(М. \МасйНо!2 ц. Н. Ногоз ей, 1904), Л. Ваххольц, 1906, 
Р. А. Айдинян, Дити), а также проникновение воздуха, что 
может быть причиной воздушной эмболии (О. Леерс, О. Геег, 
Ф. И. Шкаравский). Кроме того, проникновение воды и воздуха 
в кровяное русло может быть и причиной инфекции. “ 

П. М. Петров, Ю. Краттер наблюдали у утопавших воспа- 
ление бронхов, пневмонии с частым переходом в хроническое 
| состояние, а Ф. Штрассман сравнительно часто набюдал у них 

пневмококки в крови. е 

Почти во всех наших случаях в первые 2—3 суток наб- 
людалось повышение температуры, иногда до высоких цифр 
(40,7°). Но в результате энергично проводимого лечения: не- 
медленного применения сердечных и возбуждающих средств, 
антибиотиков, сульфаниламидных препаратов, кровопусканий 
и других мероприятий — удавалось предотвратить развитие 
отека легких и пневмоний, хотя у многих больных при поступ- 
лении или вскоре после этого наблюдались клинические про- 
явления этих заболеваний: влажные хрипы, кашель, повышен- 
‚ ная температура. Это давало право лечащим врачам отмечать 
в историях болезни, что начинающийся отек легких был быстро 
купирован, а «аспирационная пневмония не успела развиться». 
В тех же случаях, когда после оказания медицинской помощи 
на месте происшествия пострадавшие отказывались от госпи- 
тализаций под предлогом хорошего самочувствия, в ближайшие 
несколько часов они были вынуждены вновь обратиться за 
медицинской помощью, и у них обычно. констатировалась пнев- 


мония. з 

Таким образом, сп 
кажущегося благополучия 
‘больных, потому что еще 
‘осложнений (отек легких, 


ианов. 
же взгляда придерживается А. Д. Адр " ы 
Следует ны что спасение утонувших — дело чрезвычай- 


но трудное, требующее от врачей большого терпения, правиль- 
_ Ного проведения лечебных мероприятии, базирующихся на 
тлубоком знании патогенеза смерти от утопления. Восстанов- 
ление сердечной деятельности и дыхания у утонувшего еще ни 
в коем сл спасения, та 


к выздоровлению имеетс 
ложнений. И недаром Г. 
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следует рассматривать как тяжело 
не исключена опасность различных 
пневмония, анурия и проч.). Такого 


Корнфельд обратил внимание на чрез- 
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вычайную «затруднительность сохранять жизнь Утопленников 
даже после того, как уже в течение многих часов восстанови_. 
лись правильные дыхательные движения». 

По нашим наблюдениям, если у утопавших наблюдается 
длительное отсутствие сознания прогноз на выздоровление нь. 
благоприятен. Реанимация же утонувших — дело значительно 
более трудное, чем, например, реанимация повешенных. 

По мнению Ю. Краттера, у оживленных утопавших иногда 
наблюдаются подобные же расстройства центральной нервной 1 
системы, как и у спасенных после повешения. Наши же наблю. | 
дения за указанными больными позволяют констатировать 
существенные различия. 

Во всех наших случаях после извлечения утонувших из |! 
воды у них наблюдалось отсутствие сознания, длившееся от 
нескольких минут до | часа и лишь в наиболее тяжелых слу- 
чаях — до 4—5 часов. При одинаковой продолжительности 
утопления и повешения восстановление сознания у утопаАвших 
происходит в несколько раз быстрее, чем у повешенных, но 



















вь, ВР 
зом случае 


выздоровление протекало медленнее и чаще сопровождалось Анализ ла 
осложнениями. В 5 случаях, окончившихся летальным исхо- | Ш редко 
дом, сознание у утопавших отсутствовало до самой смерти 1), наличие 
(от 3—4 часов да 2 суток) и лишь в одном только случае | [№6 случаях 
наблюдалось кратковременное его восстановление. Не белка в. 


По возвращении сознания утопавшие жаловались на край: 


Уотления пр 
нюю слабость, сонливость, головную боль, затруднение дыха- 


ния, ‘сухой кашель, иногда жажду. У них часто наблюдалась НЫ Уи. 
' рвота, особенно после питья, : Лабо м 
\ Такого характерного признака при оживлении повешен- ен 
`ных, как судороги, при оживлении утопавших почти не наблю- ет 1 
далось, а если судороги возникали, то они были весьма Че п пу 
кратковременными и слабо выраженными. од к 
Анализ историй болезни показывает, что после утопления те 
иногда наблюдается задержка мочеиспускания, которая, по 1 к Каса 
мнению А. Гордера (А. Нбгаег, 1911), ` имеет рефлекторное т ео | 
происхождение и обусловливается страхом и переохлажде За ) 
нием организма. В некоторых случаях наблюдалось  появле АД 
ние белка в моче, лейкоцитов, эритроцитов, гиалиновых ЦИ" зв А 
линдров, которые, однако, быстро исчезали По данным оны 
ПЛ. Креля (Г. КгеШ, 1923), у некоторых лиц подвергшихся | ь Аы 
охлаждению вследствие погружения в холодную воду, набле” а 
дается выделение кровяпистой мочи. К. Ямаками (К. Татака Г Пр у 
пы, 1923) наблюдал гемоглобинурию при утоплении кроликов. | А м 
В. случаях острого наступления смерти (4—5 минут) этого не ак ик, 
наблюдалось. Х. Е. Рат (СВ. Е. Ват 1954 б ал гемо а © 
глобинурию, гемохромоген и метгемо” ася ов ® о 
г: , - гемоглобин в сыворотке КР. № ко И 
школьника, пробывшего под водой приблизительно 5 МИНУ №. 
Гемохромоген он наблюдал также в плазме собак, подвеР” 


шихся утоплению. 
> 








оводившиеся 

аа С первые орные исследования мочи у 16 на- 
торых случаях исследования были а выл: 
следующую картину: в 15 случаях моча была соломенно-жел- 
того цвета ив | случае — оранжево-желтого цвета; в 7 слу- 
чаях из 12 она была мутноватой или мутной (в остальных 
случаях указании на ее прозрачность не имелось). Восстанов- 
ление прозрачности наступало в ближайшие несколько дней. 
У 4 утопавших из 15 в первые несколько суток наблюдался 
белок в количестве 0,033—0,132% о. Во всех случаях наблюда- 
лись леикоциты от 1—2 до 10—15 в. поле зрения. У 5 утопав: 
ших из 7. исследованных обнаружены эритроциты как свежие. 
так и не измененные, до 3—4 эритроцитов в поле зрения. При 
повторных исследованиях наблюдалось их быстрое (3—7 
дней) исчезновение. В большом количестве обнаруживалась 
слизь, в ряде случаев — гиалиновые цилиндры. Сахара ни в 
‚ одном случае не наблюдалось. Удельный вес мочи был в 
пределах 1007—1025. 

Анализ лабораторных данных показывает, что’ у утопав- 

ших нередко наблюдается непрозрачная моча (в 7 случаях из 
12), наличие в ней белка (в 4 случаях из 15), эритроцитов 
(в б случаях из 7) и лейкоцитов (во всех случаях). Появле- 
ние белка в моче и эритроцитов наблюдалось лишь после 
утопления продолжительностью, 3—4 и более минут. При этом; 
‚чем продолжительнее было утопление, тем резче были выра- 
жены и эти: показатели. 
° Лабораторные данные по исследованию мочи имеют опре- 
деленное познавательное ‘значение для понимания патогенеза 
смерти от утопления: они отражают функциональное состоя- 
ние почек у утопавших, являются косвенным показателем 
продолжительности утопления. 

Что касается изменений в крови при утоплении, то ыы 
Л. Кас казывал на жидкую, вишневого цвета кровь утоп- 
ВЫ Бруардель, М. Каррара, Л. Ваххольц и Горошке- 
вич, А. А. Войцеховский, А. А. Аскарелли (А. Азсагеш, 1909), 
Р..А. Айдинян и др. ваблюдали разведение крови водою в 
экспериментах на собаках, а В. А. НЮ К. А. Нижего- 
родцев, А. Д. Гусев, Н. В. Попов, М. И. Райский и другие — 

людей. у 

В о. этот признак смерти от утопления, 
по мнению А. Д. Гусева, имеет лишь теоретическое значение: 
Однако Канепа (1964) рекомендует исто его’ в 
диагностике смерти от. Утопления. ‚ Исследуя кров Вией 
погибших от утопления, он определял суммарное железо’ кро; 
_ ви в плазме и эритроцитах по способу Вонга! и установил: 

ри утоплении концентрация железа крови в правом сердие 
—_—щц_`__ ^ 

1$. У. \опе. 1. Ыо!: Свет. '1928, № 77, р 
17* - 
с. — 
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составляла 63—85 мг%ф, в левом — 10—31 ме%. При сме и. 
не связанной с утоплением, разница в концентрациях между 

правым и левым сердцем крайне незначительна — от 2 ду 
15 мгф. В случаях оживления утопавших разведение крови 
водой приобретает важное практическое значение. Так, напри. 
мер, К. Тиль (К. Т!е|, 1930) считает, что вода, попавшая в 
легкие при утоплении, удаляется из них только через кровяное 
русло. Поэтому в случае ее значительного поступления в кровь 
для спасения посградавшего К. Тиль рекомендует делать 


кровопускания. При проникновении в кровяное русло 3% во. — 


ды Х. Е. Рат наблюдал гемоглобинемию. Вследствие разжи- 
жения крови водою и последующего ее гемолиза, П. Бруар- 
дель, А. А. Войцеховский, А. Аскарелли, М. Герэн в экспери- 
ментах на животных (тотчас после их смерти) наблюдали 
эритро- и лейкопению. Л. Ваххольц и С. Горошкевич наблюдали 
| уменьшение эритроцитов: более чем на '/з. Поэтому эти данные 
в новом приложении имеют уже определенное практическое 
значение, поскольку в зависимости от их выраженности будет 
Г строиться и методика лечения. - 
Во доступной нам литературе мы не нашли указаний отно- 
сительно исследования крови утопавших людей. Поэтому счи- 
таем целесообразным остановиться на ‘имеющемся у нас ма- 
териале, который состоит из 15 случаев. Исследование крови 
проводилось преимущественно в первые-вторые сутки после 
утопления, в ряде случаев исследования делались повторно. 
При этом были получены следующие результаты: у 11 ут- 
павших (в том числе у 4 человек с аспирационной пневмо- 
нией, острым бронхитом, фиброзным туберкулезом легких, 
впервые обнаруженым) ‘в первые 1—5 суток наблюдался лей- 
коцитоз до 18200; у 4 утопавших (в том числе у одного с 
‘аспирационной пневмонией) количество лейкоцитов было в 2 
случаях — на верхней границе нормы (8000—8100) и в 2 слу: 
чаях — в пределах средней нормы. Во всех случаях оживле- 
Е. ния, осложнившихся пневмонией (3 случая), в ближайши? 
К ° Дни обнаруживалась лейкопения (до 4800). ь 
Е \ В морфологическом составе лейкоцитов наблюдались. Сле" 
дующие относительные изменения: 
ея в 5 случаях из 14 (морфологически исследованных) наблю” 
и ‚ далось отсутствие эозинофилов (в том числе в 9 случаях 
Е осложнившихся пневмонией); в 2 случаях их было меньше 
: нормы’ (1 эозинофил); в 2 случаях — меньше средней нормы 
(2 зозинофила), в 3 ‘случаях —в пределах средней норм 
{ я ета в ‚^ случаях — больше средней нормы 
„Таким образом, в первые 0- 
филы в а р а мы ине. 
‚ меньше нормы. В этом отношении 
с данными А. Аскарелли, который 
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‘наблюдал  эозинофилию * 








отсутствовали, или их д: к. | 
наши данные не совпадаю = 


ва случаях — 
ВИ случ 
34 случаях 

38 млн, в 2 
в пределах 4 
52 мин. Из 

количества 
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ови собак, погиби ь 
ах на 35-й ть от утопления. При повторных исследо- 
чаях, а в некоторых о наблюдались во веех слу- 

Н 
(12 эозинофилов). их дело доходило до эозинофилии 
Со стороны м 
вб ах Е Е р и 
р : нормы (2—3 мон.), в 4 сл 
. чаях — 
меныше средней нормы (4—5 мон.), в 3 случаях —в еде 


д а в. (6 мон.), в 1 случае — больше нормы (1! мо- 
_ и мере выздоровления количество их нарастало. 
ы разом, в 10 случаях из 14 моноцитов было или 


меньше нормы, или меньше средней нормы. Следовательно, 
в крови утопавших наблюдается сдвиг в сторону моноцитопении. 


а Что касается нейтрофилов и лимфоцитов, то какой-либо‘ 
ал закономерности в изменении их количественного состава выя- 
Не вить не ‘удалось. В самом деле, количество нейтрофилов в 4 
ое случаях было больше нормы, в 7 случаях — в пределах нормы, 
ет в 3 случаях — меньше нормы. Количество лимфоцитов в 5 слу- 


чаях было больше нормы, в 5 случаях — в пределах нормы, 
в 4 случаях — меньше нормы. 

В !! случаях определялось количество эритроцитов. Из них 
в 4 случаях количество эритроцитов было в пределах 3,5— 
3,8 млн., в 2 случаях — в пределах 4—4, млн, в 4 случаях — 
в пределах 4,4—4,9 млн. и лишь в 1 случае у ребенка 1! года — 


Г. 52 млн. Из анализа историй болезни следует, что уменьшение 
ИЕ количества эритроцитов находится в зависимости от длитель- 
у ности утопления. В случаях оживления после длительного 

чество эритроцитов было 


‘утопления даже через 25 суток коли 
ниже нормы (3,7 млн). Таким образом, после  утопления 
наблюдается эритроцитопения (в 6 случаях из 11), которая, 
согласно литературным данным, объясняется гемолизом части 
эритроцитов вследствие проникновения воды в кровяное. русло. 
Вопрос же о том, когда у утопающих вода проникает в 
дыхательные пути, овь имеет, определ енное 
практическое значение при спасении утопавших, так как это 
1011 воч 
рее п расной крови. Согласно экспе- 


ности утопления о’ состоянии К 
а данным Тенделоо (Тепаеюо М. Р®., 1928), во 
: никает в” легкие. По мнению 





р ще не про 

ТО а 1 вот птофмана, вода проникает в легкие лишь В 
ки последнюю стадию утопления. Однако Иа ыы 
ни | исследователей (Ф. Штрассман, Л. Ваххольц те ь- ы ч. 
р _ СА. С. Игнатовский, О. Вольпель, Н. В. Попов, М. И. Райский, 
ий |. к. И_ Талиев и др.) считают, Что она тетя 
. ки, т. ©. ы 

т Туда уже ро реыя Е стадии терминальной одышки 


‘минуте утопления. ная Ав Игнатовскому) все 


(последняя стадия У 





уи С Горошкевичу. 
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легкие уже заполняются водой (А. С. - — В. Хин. 
зава, И. Фуруно, М. Фукуда (У. ЗН пртауа, 1. Рагипо, 
М. Еисида, 1958) в 1 г легких утонувших кошек обнаруживали 
диатомией больше чем в 1 см воды. Эти данные, по нашему мнь, 
нию, могут служить ориентировочным показателем количества. 
проникающей воды в легкие. По мнению же В: А. Неговского 
(1954), вопрос о количестве воды, попадающей в легкие при утоп._ 
лении, и о времени ее поступления окончательно еще не решен. 

Анализ лабораторных данных исследования крови показы. 
вает, что у утопавших в первые дни после утопления наблю- 
дается эритроцитопения и относительный лейкоцитоз со сдвигом 
в сторону анэозинофилии и моноцитопении. в. 

По нашему мнению, указанные изменения в крови имеют 
определенное практическое значение в оценке состояния уто- 3 
павшего, определении методики лечения, прогноза заболевания 
и позволяют судить о длительности утопления. 

М. Мюллер и М. Маршан (М. МиЦег её М. Магсрапа, 1939) _ 
у 3 утопавших в загрязненных водах через несколько дней после _ 
утопления наблюдали желтуху. Причиной ее возникновения они 











































считали или повреждение печени при утоплении, или инфекцион- | пух. да 
ное заболевание, обусловленное утоплением. В наших случаях |1 уДШать 
только у одного больного наблюдалась иктеричность склер. | икти и оте 
Повидимому, при утоплении она’имеет гемолитическое проис- При векрыту 
хождение, и менее вероятно инфекционное, так как при инфек- Тут Мужек 
ционном происхождении для ее возникновения требуется более ИА, окруж 
продолжительный срок. Трутнсь О 
Что касается повреждения печени, то по данным А. В. Руса- змерацн т 
кова, Ф. И. Шкаравского, при утоплении наблюдается серозный Роже В ; 
отек ее паренхимы и желчного пузыря. Указанные изменения ров подо 
наблюдались и нами. м А ра 
Исследуя у погибших от утопления мышцу ‘левого ‚желудоч- м к Та 
ка сердца, Я. С. Смусин (1958) нашел резко вы аженную не сн Пал 
авномерн - ЧО 
р рную гиперемию и очаговые кровоизлияния, очаговы о ет 
= р а веланой ткани, разбухание межмы“ О 
кон с образованием перинукл куолей, о Жы 
и очень часто отмечал а нева — м 
“м 
№ 
3 м 
а \), 
м 
А м 
озникновение инфаркта миок гой а 
авторами (И. Соботка и др.). П ь ; 
ода аж и 
незначительное и непродолжит ПО м 
и 
сердечной де : Ч к . 
` Проведенное ти “на менением  электрокарлиогр Е м 
ых / з наших случаев электрокардиограФ $ “а 





у 





й у я я ; 


ческое ен у 17-летней Л. обнаружило очаговые из- 
менения заднеи стенки левого желудочка, а в другом случае у 
умершего после утопления гр-на С. 


обнаружены на вскрытии 
макроскопические изменения в сердечной мышце. . 


Приведем описание этого случая. 

С., 23 лет, в 17 часов 30.УП-61 года доставлен в больницу 
после утопления. 

По словам сопровождавших его лиц, С. утонул во время 
купания, находился под водой минут 5. После оказания ему 
первой помощи (искусственное дыхание, введение сердечных 
средств, лобелина) он был доставлен в больницу. 

При поступлении больной находился в‘ крайне тяжелом со- 

‚ стоянии, имелся резкий цианоз всего тела. Конечности холод- 
ные. Дыхание храпящее, изо рта выделялась кровянистая пена. 
Пульс нитевидный. 

Проведенные лечебные мероприятия: искусственное дыха- 
ние, отсасывание жидкости из легких отсасывающим аппара- 
том, введение сердечных средств, лобелина, кровопускание 
300 мл, ингаляция и подкожное введение кислорода, согревание 
и проч. — не дали желаемого результата. Вскоре его состояние 
стало ухудшаться и при нарастающем падении сердечной дея- 
` тельности и отека легких в 22 часа 50 минут 30.УП он скончался. 

При вскрытии трупа 1.УП-61 г. обнаружено следующее: 

Труп мужского пола, правильного телосложения, длиною 
179 см., окружность грудной клетки на уровне сосков 100 см. 
Трупное окоченение выражено во всех группах мыши. Сердце 
размерами 12,5Ж13ЖЗ см, по ходу сосудов слегка обложено 
жиром; в полостях его — темная жидкая кровь; клапаны сфор- 
мированы правильно, без видимых болезненных изменений. 
Отверстие трехстворчатого клапана пропускает 3, двустворча- 
того —2 пальца. Мышща на ощупь дряблая, на разрезе серо- 
красного цвета. Толщина стенки правого желудочка ‚3 см, 
левого — 1 см. На передней стенке левого желудочка и частич- 

но межжелудочковой перегородки на площади 3,5Ж1,5 см во 
всю толщу мышца темно-красного цвета, пропитана свернув- 
шейся кровью. (Этот участок резко ие от ен 
щей ткани). Полости трахеи и крупных бронхов свободные. 
Легкие отечны, тестоватой консистенции, на разрезе ея 
красного цвета. Со стороны т внутренних органов болез- 

й на . 

о аа РаДЕКоЕ исследование 
утопавших, в том числе в 9 случаях ея ие 2% тк Е 
Утопления и в 1 случае — через 5 месяцев. од я 
Утопления в течение 2—3 и даже несколько более лет ю- 
и сь значительное (хусудшевие. здоровья, выражавтееся -в 
заболевании почек, легких, возникновении почти не и 
щего кашля, приступах головных болей, упорной Е кк 
‚«обморочных состояниях», состоянии страха, заикании. 3 че 
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В 
ловек отмечено изменение характера тк 
раздражительность, плаксивость), на что у ак сами 


ть | 


пострадавшие, так и их родственники, знакомые и товарищи по 


работе. У 3 человек в течение 2—5 лет наблюдалось заметное 
снижение трудоспособности, у них появилась Е. утом. 
ляемость, значительно снизилась производительность труд 


(5 


Так, например, гр-ка Б. через 1 год после утопления вынуждена ' 
Г. 


была оставить работу, так как она с ней не справлялась. 
В течение 9 лет она не работала. Г-н М., землекоп, после утоп- 
ления не работал 2 месяца, а когда вернулся на работу, то с 
ней справлялся. «И только потому, — заявил М., — что в этой 
бригаде я работал много лет, меня товарищи не выгоняли из 
бригады. Работа-то у нас сдельная, а я снижал их заработки». 
У 5 человек имелась боязнь воды. Они уже больше не купались, 
не катались на лодках и даже боялись за других купающихся. 
В одном случае, как заявила гр-ка Д., дело дошло до того, что 
она «стала“ бояться босиком мыть пол». 

В 6 случаях констатировано понижение памяти, служившее 
тормозом в работе, учебе, в общении с людьми. В одном случае 
обнаружились явления амнестической  афазии и снижение 'па- 
мяти, которые выражались в том, что пострадавшая забывала 
названия предметов, забывала, куда и что клала. 

Весьма важным в судебномедицинском и криминалистическом 
отношениях является вопрос о ретроградной ‘амнезии. ‘По 
мнению В. А. Легонина, Э. Ф. Беллина (1 наблюдение), Кнопфа 
(Кпорь, 1894), Р. Волленберга (2 наблюдения), амнезия явля- 
ется постоянным признаком перенесенного утопления. По наблю- 
дениям же Э. Кибера (1 случай), М. Пауля (14 случаев), 
Турда", Туано?, который сам тонул, она никогда не `наблю- 
дается. Видимо, ее отрицает и А. тоя Игнатовский, говоря, что 
«о явлениях, происходящих при утоплении людей, можно су- 
дить только по рассказам утопавших». 

Из 23 наших утопавших, 
отсутствовала у б`человек (в остальных сл 
болезни указаний в! отношении ее не имелос 
стическом исследовании. 10 уто 
ровано во всех случаях. У боль 
ние памяти на события, связан 
вскоре после восстановления с 


Учаях в. историях 

ь). При  катамне- 
} 

павших ее отсутствие констати- 


Для иллюстрации описанных 
приведем следующие наблюдения. 
1. Л., 17 лет, после ‘извлечения из воды (по . словам дяди 
она находилась под водой 5—10 минут) и оказания первой 
помощи (искусственное дыхание и введение сердечно-сосудистых. 


изменений у утопавших мы 
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средств) через 1 час 40 минут после происшествия (в 14 часов 


13.№1-54 г.) была доставлена в институт скорой помощи. 
Состояние больной при поступлении тяжелое. Лицо серо- 
пепельного цвета, губы цианотичны, конечности синюшны. Пульс 
120, слабого наполнения. Дыхание очень частое, поверхностное. 
В легких влажные хрипы, кашель с кровянистой мокротой 
(начинающийся отек). После введения камфоры, строфантина, 
кровопускания (200 мл), ингаляций кислорода, согревания 
состояние больной несколько улучшилось, но продолжало 
оставаться тяжелым: отмечались одышка в покое, дыхание с 
бронхиальным оттенком, крепитирующие хрипы, укорочение 
перкуторного звука справа, АД. — 100/60. Жалобы на голов- 
ную боль, слабость. Температура — 37,7°, . 
° Тяжелое состояние наблюдалось первые двое суток, затем 
постепенно стало улучшаться. Более суток наблюдалась за- 
держка мочеиспускания (моча спускалась катетером). Темпе- 
ратура стала нормальной На 10-й день пребывания в, клинике. 
На стационарном лечении находилась 28 дней. ее 
Диагноз заболевания. Состояние после утопления? Аспира- 
ционная пневмония. ` | 
На ЭКГ, 22.\1-54 г. очаговые изменения задней стенки мио- 
карда. ых 
- При исследовании через 5 лет (заполнение анкеты) сообщи- 
ла, что помнит все обстоятельства, предшествовавшие утопле- 
нию, до момента потери сознания в воде. После выздоровле- 
ния память, трудоспособность, характер не изменились. Появи- 
лись «сердечные нарушения», дважды наблюдался «обморок». 


Боится воды, купается «у самого берега». 

2. В., 16 лет, 5. УП-54 г. в 23 часа 45 минут доставлена в 
институт скорой помощи с диагнозом: «Состояние после утоп- 
ления». Со слов сопровождающих, больная в 11 часов. 5. УИ- 
54 г. утонула во время купания. Находилась под водой 5— 
10 минут. После извлечения из воды почти в течение трех ча- 
<ов делалось искусственное дыхание. Больная пришла в созна-. 
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Дата Е ни 08 
исследо-| Цвет 5 п) лов 
вания . Я 8 фе 4 
8 
Е Е ПР Е, ыеР 
14.УГ | Соломен. 1020 | мутн. | кисл. |0,033%.| нет | един. С 1 рой 
желтый хе печей 
рыла 
Соломен.| 1019 | не- | ще- нет | нет атали 
желтый пол- | лоч. р зари 
ная 9 
р ^ 
и 
№ ы 
ние, после-чего была госпитализирована в районную больницу, после утопл 
откуда в тяжелом состоянии переведена в институт скорой по- эчаса ТОМУ 
мощи. Больная 
Больная адинамична. Кожные покровы и видимые слизи- ий окраски 
стые резко гиперемированы. Одышка в покое. Пульс — 190, ни. Пульс 
ритмичный, слабого наполнения. АД-100/60. Температура — ; аеННЫХ и 
37,6°. Жалобы на головную боль и общую слабость. ` Жалобы 
На другой день подробностей происшествия не помнит. о 
Тяжелое состояние наблюдалось в течение первых двух су- и. ЛЬ, С 
‚ ток. Температура повысилась до 39°. Затем появились признаки чение 
левосторонней бронхопневмонии. Лечение: пенициллин и суль- Хофеин), и 
фаниламиды, стрихнин и камфора. | вые процел 
На 12-й день температура нормальная. Через 20 дней выпи- В 18 ча 
сана в удовлетворительном состоянии. Я В ПОС 
Диагноз заболевания. Состояние после утопления. Левосто- Тура, При 
ронняя аспирационная пневмония. "Зменений 
с 
Данные лабораторного исследования мочи УНка, На 
ы Через 
Дата Е ЛЬНОМ з 
исследо- Цвет Е = Ма 
вания Е лая а: 
ю 
7.У1П-54| Солом. | 1024 | мутн. [слабо 0,132%,| нет | 10—15 | 2—3 | един. $ 
р желтый кисл. в поле |в поле в поле Чек. ри й 
се Г зрен. |зрен. | зрен. Ват « 
` |изме- ] Ъ 
` ) нен. ды Ц 
' 23.УИ-54| Солом. | 1010 |непол.]| кисл. нет нет 1—3 |един.| нет мол 
желтый в поле | пре- |. мн } 
} зрен. | пар. | ме у, 
свеж. | . ах > 
Кровь от 8. УП-54 г.: гемоглобин —64%, цветной ЕЯ у | о 
тель — 0,8; эритроциты —4 млн, лейкоциты — 8500, не ас 
С — 62%, лимф. —21%, Мон —3%, Э—1%, РОЭ—4 - мо р 
. й 
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Через 5 лет после утопления сообщила, что подробности про- 
исшествия вспомнила лишь месяца через полтора после слу- 
чившегося. Сознание при утоплении, по ее словам, было поте- 
ряно быстро, почему она даже не успела испугаться. По воз- 
вращении из клиники ‘домой чувствовала большую слабость, 
хотелось спать. (Стала часто болеть ангинами, гриппом, часто 
болела голова. Ухудшилось зрение. Резко ослабла память. Вы- 
ученные вечером уроки утром уже не помнила, хотя понимала 
_ все хорошо. По этому поводу обращалась к врачу. Было прове- 
‚‚ дено лечение стрихнином, но эффект был очень кратковремен- 

ным. Была освобождена от занятий по физкультуре. Врачи 
° Предлагали даже оставить школу, но ей не хотелось отставать 
от товарищей и она училась, как могла. Такое состояние наб- 
людалось 2,5 года. 

3. Б., 26 лет, в 13 часов 29. ,Г\У-47 г. доставлена в больницу 
после утопления. По словам сопровождающих, Б. утонула 
2 часа тому назад при переправе через реку. 

‚ Больная в сознании. Кожа и видимые слизистые нормаль- 
ной окраски. Дыхание везикулярное, перкуторный звук легоч- 
ной. Пульс ритмичный, удовлетворительного наполнения. Бо- 
лезненных изменений со стороны других органов не обнаружено. 

Жалобы на общую слабость, неприятные ощущения, голов- 
ную боль, сухой кашель’ у 

Лечение симптоматическое: сердечные средства (камфора, 
кофеин), ингаляция кислорода, стрептоцид через 4 часа, тепло- 
вые процедуры. 

- В 18 часов — температура. 38,3°. 

В последующие 3 дня наблюдалась субфебрильная темпера- 
тура. При рентгеноскопии грудной клетки 30. ГУ болезненных 
изменений в легких, за исключением усиления. сосудистого ри- 
сунка, не обнаружено. Артериальное давление — 95/55. 

Через 7 дней после поступления выписана в удовлетвори- 
тельном состоянии. — 

Моча 30. 1\-47 г: цвет — желтый, уд. вес — 1009, реакция— 
‘кислая, белка нет, лейкоциты — 3—5 в поле зрения, эритроци- 
ты — 3—5 вполе зрения, плоскии эпителий — 2—4 в поле зрения. 

При исследовании ее через 11 лет она рассказала следую- 
щее: «При переправе через реку. лодка перевернулась. Пла- 
вать я не умела, поэтому быстро пошла ко дну. Я наглоталась 
воды, так как хотелось дышать. В это время я думала «ну, 
все... ну, все... ну, конец». Молниеносно вспомнила всех своих 
родных и все думала: никто не узнает, что случилось со мной. 
Затем потеряла сознание. Очнулась в помещении переправы. 

С тех пор не могу восстановить свое здоровье. У Меня поя- 

звились приступообразные головные боли, «токает» в правом 
виске, в это время возникает рвота.»В первое время это наб- 
Людалось через 1—2’ дня, теперь стало реже — 1—2 раза в ме- 
<яц. До сих пор’не могу избавиться от кашля с обильной мок- 
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й. Сильно ослабла память. В первое время приду, бывал, 
ро. б истом на транспортере), хоч : 
на работу (работала мотор а У что. 
нибудь сказать про транспортер, но не могу 10. И Ь, как он 
называется. Стою, бывало, и вспоминаю минут 10. Или полож 
куда-нибудь инструмент или какие-нибудь вещи и вскоре за. | 
буду, куда положила. Начинаю искать — никак не найду. В свя. З 
зи с этим было много неприятностей. Впоследствии я стала = 
просить подруг, чтобы они следили за мной, а я старалась все 
делать у них на виду. Такое состояние у меня наблюдалось с 
год. Ввиду головной боли и беспамятства я вынуждена была 9 В 
оставить работу и 8 лет не работала. Память же у меня посте- — р К 
пенно улучшилась, но полностью не восстановилась. Я стала, — 
как «напуганная». Обо мне стали говорить, как о «трусихе». 
Стала раздражительной, «нервной», чуть-что не так — не могу 
удержаться от слез. Часто плачу в кино. С тех пор ни разу не 
купалась, даже боюсь садиться в лодку». ›_ 

Что касается расхождений во взглядах о возможности ожив- 

ления человека после утопления, мы объясняем это следующим 
образом. Экспериментальные данные о сроках умирания жи- 
вотных при утоплении в основном одинаковы и определяются 

3—5 минутами. Отсутствие разногласий в этой части вопроса 

мы объясняем проводимым хронометражем. При реанимации 

людей хронометража о продолжительности утопления не прово- 

дится. Продолжительность утопления определяется по свиде- 
тельским показаниям, которые чаще всего далеки от истины. 

Наши наблюдения показали, что в ‘случаях оживления, уто-_ 


павших, сроки утопления необоснованно повышаются. При ана- 


лизе же происшествия свидетели обычно соглашаются с приво- 
димыми им доводами в сто , 


рону уменьшения продолжитель- 
‚ности утопления. К сожалению, без критической оценки, а по- 
рои и с молчаливого одобрения врача, желающего показать 
свое искусство, эти данные станов 
кают в печать. Чем, как не отс 
ясняется сообщение А. И. С 























жительности утопления мы при- 
именту. По ‘нашей просьбе сви- 








данных мы’ пришли к убеждению, что клиническая смерть че- 
ловека при утоплении (пребывании под водой), как правило, 
наступает в пределах 5—6 и в виде исключения — 7 минут. ее 
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В инструкциях по оказанию медицинской помощи при утоп- 
лении и асфиксиях (инструкция МЗ СССР от 161Х-46 г., 
Ю. Л. Гольцев, 1957; Н. В. Уханова, 1959; инструкция Ленин- 
градского НИИ скорой помощи им. И. И. Джанелизде, 1961 и 
‚ Другие) имеется ряд неточных рекомендаций о возможности-и 

' методике оживления. На основании последних достижений нау- 
ки этот вопрос детально разработан в «Инструкции по приме- 
_’нению непрямого массажа сердца и искусственного дыхания 
при оказании медицинской помощи» лаборатории эксперимен- 
тальной физиологии по оживлению организма, АМН СССР 
(1963). К сожалению, и в этой инструкции вопрос об оживле- 
нии повешенных специально не разбирается, ‘а в отношении уто- 
’нувших рассматривается в основном лишь первая часть вопро- 
‘са — процесс реанимации, тогда как лечению спасенных после 

этих видов асфиксии уделяется недостаточное, внимание. 
На месте происшествия м Е оказы- : 
я и первая врачебн г 
о Е ОвАВЫЕВА населением. После извле- 
чения человека из петли население еще пользуется методом | 
искусственного ‚дыхания по Сильвестру. При асфиксии легкой 8 
и средней степени, на фоне сохранившейся сердечной деятель- ь 
ности, этот метод оживления приносит определенную ЩЕ и 
_ Наряду с этим, известно немало случасв разрыва и С: зы 
мя повешения, когда пострадавшие оживали етот ке . 
`Врач скорой помощи обычно застает таких иных о - 
становленной сердечной деятельностью и более или = : :. я 
вившимся дыханием. Если нормализации их еще -#: ры у ра 
то незамедлительно приступают к оказанию помоги. ц 


устранения венозного застоя В полости -черена и создания бла- 
топриятных условий оттока венозной крови больного кладут на 

спину с приподнятой головой, освобождают шею и грудь, сни-_ 
‘мают поясной ремень. Для стимуляции сердечной деятель- | 
_^ поели вводят нолкожно 2—3 М4 20% раствора камфоры или 
_ внутримышечно 1—2 мл кордиамина, для СУЕМУЛЯВИ 


{ 
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внутримышечно вводят 1 мл 1% раствора лобелина или | 
цититона. Иногда для повышения тонуса сосудов внутримн. 
шечно вводят 1 мл 0,1% раствора адреналина или | мл Бо 
раствора эфедрина. В целях устранения гипоксии применяют 
ингаляцию кислорода (3—5 минут), в некоторых случаях неод. 
нократно с интервалами в 10—15 минут. Если помощь ‘оказы. 
вается в помещении, то необходимо открыть окна, Форточки, 
освободить помещение от посторонних. Если самостоятельное 
дыхание еще недостаточное, то применяют искусственное дыха. 
ние при помощи аппарата искусственного дыхания или «изо 
рта в`рот» или «изо рта в нос». В этих случаях показано реф- 
лекторное возбуждение дыхания ингаляцией нашатырного спир- 
та и других пахучих и раздражающих веществ. Указанных 
мероприятий бывает достаточно, чтобы состояние здоровья по- 
страдавшего не вызывало опасений. При наличии тризма же. 
вательной мускулатуры открывают рот роторасширителем, 
Это мера необходима в целях профилактики асфиксии при за- 
падании языка, а также для удаления из полости рта слизи 
и пены, рвотных масс. Во время рвоты голову поворачивают. 
на бок, но делают так, чтобы не было сильного перегиба тра- 
хеи. Выведенный из полости рта язык удерживается языкодер- 
жателем. | 
\ ‚ Спасение повешенных, перенесших асфиксию легкой и сред- 
ней тяжести, не представляет для врача особых затруднений. 
Иное дело, когда пострадавший перенес асфиксию тяжелой 
‘степени и находится на грани смерти. Сердечная деятельность ' 
|у них бывает настолько ослаблена, что не всегда определяется. 
'В обстановке поспешности и нервозности их нередко ‘прини- 
‘мают за умерших. Поэтому в случаях успешного оживления 

т. ‘наблюдается тенденция к завышению сроков продолжитель- 
| ности умирания и клинической смерти. Так, например, . 


Ю. С. Сапожников ! оживил пострадавшую, находящуюся в те- 
| чение двух часов с туго затянутой петлей на шее. Подобные 
сообщения порождают`у населения необоснованные иллюзии 
в вопросах реанимации и упреки в адрес  реаниматологов В 
‚ случаях неуспешного оживления. ы 


Чтобы возвратить человека к жизни, как справедливо ука“ 


зано в инструкции лаборатории экспериментальной физиоло- 
гии по оживлению организма АМН С 

направить на восстановление сердечной дея РН 
р тельнос одно 
временным проведением иск р В 
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та в нос». М - 
ния организма этими о Летодика оживле 


| с разработана и внедряется в 
Вы экспериментальной физиологии по 
о рганизма под руководством В. А. Неговского; 


ре ее на спине укладывается на жесткой поверхности 

ь том и т. п.). Быстро освобождают грудную клетку от 
одежды, расстегивают пояс. Оказывающий помощь становится с левой сто- 
роны от больного и помещает ладонь одной руки на нижнюю треть груди- 
ны. Другая рука накладывается н 


а тыльную поверхность первой руки для 
усиления давления. У взрослых больных усилия только рук недостаточно 
для проведения эффективного непрямого массажа, поэтому интенсивность 


надавливания увеличивается за счет усилий туловища оказывающего по- 
мощь. Давление ча нижнюю треть грудины производится не всей поверх- 
ностью ладони, а только @е проксимальной частью. Это достигается мак- 
симальным  разгибанием кисти в лучезанястном суставе. Непрямой массаж 
сердца проводится строго в ритме 50—60 надавливаний на грудину в одну 
минуту. Надавливание производится в виде быстрого толчка, благодаря 
чему увеличивается систолическое давление выталкиваемой из сердца крови 
при массаже. Усиление толчка должно быть таким, чтобы сместить грудину 
не менее, чем на 3—4 см у взрослых больных, при наличии эмфизематоз- 
ного расширения грудной клетки — на 5--6 см. После каждого надавлива- 
ния на грудину руки быстро отнимаются от грудной клетки, чтобы дать 
ей возможность быстро расправиться. За это время происходит наполнение 
полостей сердца кровью из вен. Одновременно с этим проводится искус- 
ственное дыхание. «изо рта в рот» или «изо рта в нос». При появлении ды- 
хания во время вдоха надавливания на грудину не производится 
В фазу выдоха следует 3—4 раза нажимать на грудину, делая паузу во 
время последующего вдоха. При недостаточной эффективности массажа сле- 
дует облегчить приток крови к сердцу путем поднятия конечностен с после- 
ю чием на них жгутов. 
и я ае дызаняе «изо рта ы рот» осуществляется следующим образом. 
Одной рукой удерживать голову в запрокинутом положении, другой рукой — 
‚ поддерживать рот полуоткрытым. Глубоко вздохнуть и орт рот че- 
рез платок ко рту пострадавшего так, чтобы присоединение было плотным. 
Нос пострадавшего при этом следует зажать. После того, как грудная клет- 
ка пострадавшего достаточно расширилась, следует АЕ вдувание. 
пострадавшего при этом произойдет пассивный выдох. Воздух сведут 
вдувать с.частотой, соответствующей частоте дыхания человека, оказываю- 
щего помощь. Если челюсти плотно сжаты, то пу производить ке 
ственное дыхание путем вдувания воздуха в нос. При Этом слелует рез 
запрокинуть голову назад и удерживать ее ОНИ а с 
_ жащей на темени. Другой рукой приподнять челюсть и закрыть ро = ИЯ 
лать глубокий вдох, обхватить своими губами через платок нос а 
шего и выдуть воздух из своих легких. рр раса а 
отнять ‘свой рот от носа пострадавшего. Если легкие НЫ Я 
даются недостаточно, что может быть из-за прилегания ка" т м. 
ней стенке глоки, то во время выдоха надо поддержать т ВАчноя тр\ бкой 
проведении искусственного дыхания можно пользоваться ыы А 
из плотной резины (мы считаем удобными подручные ср 2. не ее 
мундштуки, трубка стетоскопа ИЕ Па оао = ем ь 
в один из носовых ходов, другой же носовой ход закрыть п ы и рука» с 
Свободный конец трубки взять в рот и производить периодические ‚ВАоВ 
иня воздуха, КаК УКАЗАНО Выше, ПР ее, алуховод, введенный в рот 
_ циального воздуховода, воздух влувается чер . а" 
пострадавшему. _ : ь $ : 
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ЛЯ повышен 
) е прекращая его, д я 
По ходу оживления, и Н 
нуса о. сосудов внутривенно к ВВОДЯТ ыы 
Я (0,1% 0,5—1 мл в 300 мл 5%. раствора ГЛЮКОЗЫ 
или адреналин (0,1% 


0,5 мл В 300 мл 5% раствора ЛЮК 
или физиологического раствора), или мезатон (0,3—0,5 р 


или внутримышечно 0,3—0,5 жд 1% и Эфедрин 
(1 мл 5% раствора в 300 мл 5% рАтЕОра гл Или фи. 
зиологического раствора, или 1 мл 5% раствора внутримышеч. 
но). Для стимулирования центров продолговатого мозга и сер- 
дечной деятельности внутримышечно вводят 1—2 мл кордиами- 
на или 1—2 мл 10% раствора кофеина, или подкожно 2—3 жд 
20% раствора камфоры. Как стимуляторы дыхания внутримы- 
шечно (внутривенно в глюкозе, медленно) вводят 1 мл лобе. 
лина или цититона. 

Наблюдения показывают, что у повешенных восстановить 
сердечную деятельность удается значительно легче, чем дыха- 
ние. Если сердцебиения не прекращались, то с помощью не- 
прямого массажа и искусственного дыхания это удается в те- 
чение 5—15 минут. Дыхание же устанавливается через более 
продолжительный срок — 1—2 часа. В целях восстановления 
функции дыхательного центра в подобных случаях Г. А. Пет- 
ровский и А. Д. Панащенко (1965) рекомендует внутримы- 
шечное или внутривенное введение лобелина или цититона. 
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300 мл физиологического раствора или 5% раствора ГЛЮКОЗЫ 


т 





Эта инструкция имеет силу 
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чей: Бе она до’ последнего в ее 
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ах. ав (В. М. Смольянинов, К. И. Татиев, 

оказании необхо ‚ ри поступлении жалоб на врачей в не- 
й Димой помощи их рассматривают с позиций 

этой инструкции. ц 


Трупные пятна возникают че 


а при проведении искусственного 
способами) 


для всех вра- 
ремени приводится в учебни- 


рез 1—3 часа после смерти, 
нес. : дыхания (да притом старыми 
Ве ооженане п сгибанием ног, значительно позже. 
ри указанных манипуляциях будет разру- 
шаться во время появления и оно наступит со значительным 
запозданием. Вследствие отсутствия этих признаков врач ско- 
рой помощи в течение нескольких часов вынужден будет зани- 
маться бесполезным делом по реанимации трупа. Целесообраз- 
но ли это? Исходя из современных данных реаниматологии и 
личных наблюдений, нам кажется, что нет. Если у оживляе- 
мого в течение 15—20 минут сердечная деятельность и дыхание 
отсутствуют, значит наступила биологическая смерть и даль- 
нейшие усилия по реанимации бесполезны. Следует ли дожи- 
даться трупных пятен и трупного окоченения, не лучше ли вос- 
пользоваться более ранними признаками смерти (признак Бе- 
логлазова\, артериотомия? или разрез кожи на грудине)? 

В случае успешного оживления спасенные доставляются в 
лечебное учреждение. У них до одних-полутора суток, а в слу- 
чаях, оканчивающихся летальным исходом, до самой смерти 
сознание полностью отсутствует. Отсутствие опыта в лечении 
таких больных, отсутствие пособий, недостаточное знание пато- 
тенеза заболевания приводит к тому, что помощь оказывается 
не в полном объеме. 

`В. условиях больницы ‘показаны следующие мероприятия. 
При поступлении больного, в зависимости от показаний, ему 
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и повторно вводятся стимуляторы сердечной деятельности. Если 
и они вводились не задолго до поступления и в достаточном ко- 
‚в личестве, а сердечная деятельность вызывает- опасения, то внут- 
Г , = 
и" —  ривенно вводят 0,5 мл 0,05% раствора строфантина в 20—30 мл 
й 404 аствора глюкозы. В менее опасных случаях  внутри- 
М 4. 1—2 мл раствора кордиамина. Если сер- 
| мышечно вводится : \ 

более или менее удовлетворительная, то 
й °  дечная деятельность еее 
' ограничиваются повторным введением камфоры, корд , 

. у 

й я \ Е 
. о б ме- 
` ен кошачьего зрачка наблюдается че 
и" 4 1 Признак Белоглазова Или и “бнодогической о При” сдаклении 
7 В Ро Се Рпрнинмает удлиненную горизонтальную форму, при 
и О давлении “боков — вертикальную, как у кошки (А. П. Курдюмов. Основы 
Гл судебной медицины. 1938, ‘стр: ы о 
вт : : й артерии мы с успехом применяли про 
К у 2 Вместо артериотомии И а ь ет. ах 


х —  Дольный разрез кожи на грудин 
я | пель спиртом. В случае смерти п 
занных тканей не наблюдалось- 
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острадавшего выделения крови из разре- 








кофеина или адреналина. В зависимости от состояния больнон, 
эти средства применяют в течение нескольких дней с интерва. 
лами 2—4—6 часов, периодически меняя назначения. Иногда 
при поступлении больного, в случаях ослабленного дыхания, 
прибегают повторно к искусственному дыханию и внутримы. 
шечному введению лобелина или цитиона. При возникновении. 
острой сердечно-сосудистой недостаточности, наряду с прочими 
стимуляторами сердечной деятельности, внутримышечно вво- 
дятся 1 мл 1% раствора стрихнина или 1 мл 0,1% раствора 
адреналина. Мероприятия. по нормализации сердечной деятель. 
ности сочетаются с ингаляцией кислорода. При одновременном 
расстройстве дыхания в области бедер подкожно вводится до, 
3000 мл кислорода. 

После экстренных мероприятий лечение больного начинает- 
ся с внутривенного введения 20 мл 40% раствора глюкозы 
с 1 мл аскорбиновой кислоты. Иногда глюкоза вводится с 9 мл 
25% раствора сернокислой магнезии. На курс лечения назна- 
чается 10—15 введений. Глюкоза является хорошим питатель- 
ным средством для сердечной мышцы, а также одним из основ- 
ных препаратов для борьбы с отеком мозга, который постоянно 
бывает у спасенных после повешения. 

Против отека мозга и порозности кровеносных сосудов при- 
меняются также 10% раствор хлористого кальция внутривенно 
по 10 мл. При отеке мозга Кеслер (1964) наблюдал положи- 
тельный исход от внутривенного введения 40% раствора саха- 
розы, гипертонической плазмы. или концентрированных альбу- 
минов в сочетании с хлорлромазином, прометазином и диуре- 
тиками. Он применял также мочевину, фенотиазины и гипотер- 
мию. На основании своих наблюдений он считает, что инъекция 
"20—25 мг гексаметония и !/›—1 мл атропина в начале оживле- 
ния имеет защитное действие. 

При оживлении больных Лабори (1964) применял полуаль- 
дегид сукцинил, который, по его мнению, является лучшим Це 
ребральным субстратом. По его данным, под действием этого 
вещества нейроны восстанавливаются значительно быстрее. 

В целях борьбы с венозным застоем и отеком мозга прим” 


’ няются кровопускание 200—250 мл, приподнятое положение 


головы, холод ‘на голову, грелки к ногам. Артериальное пере 
ливание крови давало отрицательный результат: появлялись 
озноб, повышение температуры, ухудшение самочувствия. 
Венозный застой и повышенная проницаемость стенок Кро” 
веносных сосудов способствуют возникновению отека легких 
и бронхопневмонии. В целях профилактики и лечения указан” 
ных осложнений применяют кровопускание, пенициллинотера” 
пию, переворачивание больного, протирание кожи спины Е 
том, уход за полостью рта и пр. Учитывая, что при асфикси 
тяжелой степени эти осложнения весьма вероятны, рекоме 
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дуется применять соответствующие п 
приятия, не дожидаясь возникновения 
В случае продо 


рофилактические меро- 
а ы заболевания. 
у ого бессознательного со 

стояния не- 
обходимо сделать очистительную клизму. При появлении гло- 


Е и больного кормят с ложечки. Если кормле- 
ние . РЯ необходимо делать питательные клизмы. Для 
поддер водного баланса организма подкожно вводится 


физиологический раствор или 5% 
300 м4. 


При реанимации повешенных врачи слабо ориентируются 
в прогнозе и в сроках определения восстановления сознания. 
Из мер, способствующих восстановлению сознания, врач рас- 
полагает лишь средствами ‘общего действия, направленными 
на восстановление функций сердечно-сосудистой системы, ды- 
хания, обмена веществ, функции центральной нервной системы. 
О восстановлении функций центральной нервной системы в этот 
период мы судим по объективным показателям: по восстанов- 
лению рефлексов, исчезновению патологических рефлексов, 
‚нормализации электроэнцефалограммы. 

Восстановление сознания и выздоровление протекают раз- 
о лично в зависимости от продолжительности асфиксии: При 
асфиксии легкой и средней степени процесс перехода из бес- 
сознательного состояния к сознательному протекает довольно 
быстро. В легких случаях это несколько напоминает состояние 
пробуждения после сна. При асфиксии средней тяжести соз- 
нание восстанавливается медленнее — в течение 1—3 часов. 
Первоначально у больного отсутствуют сознательные реакции 
на физические воздействия, вопросы и приказания. У него 
лишь определяются рефлексы спинального и стволового авто- 
матизма. Через некоторое время больной начинает проявлять 
реакции сопротивления внешним воздействиям, беспорядочно 

двигает конечностями и головой, пытается переворачиваться, 
вставать, ‘стонет, произносит нечленораздельные звуки, но все 
еще не понимает слов и не реагирует на них. На этом этапе 
наблюдается психомоторное возбуждение, отмечаются тони- 
ческие или клонические судороги, выражение лица бессмыслен- 
‘ное, страдальческое, испуганное. ра вы 

Возбуждение, как правило, бывает Бек а 

резко выраженным. В дальнейшем постепенно ыы - к 

няется, больной начинает понимать вопросы, с Е ыы 

на них, узнает окружающих, но и О лорбВлеки те 

т а заснул. С этой целью применяется 

бы или мединал по 0,25 г, морфий (1%) или ое 

(24) по 1 мл. В случае затяжного психомоторного Ен 

чия применяются более сильно аи ср т Е Г 22 

раствор гексенала 10 мл ИЛИ 2,5% раствор аминаз а е 

внутримышечно. Быстрый эффект при резко ‘выраженных су 
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огах от внутримышечной инъекции ларгактила (аминазина 
 аблюдали К. Дворжак и Г. Ингрова (1960). А. Микулец (1958) 


считает наилучшим средством лечения постстрангуляционного 
синдрома сосудорасширяющие средства, особенно нитриты, 


препараты холина, которые применяются на фоне усиленной 
кислородотерапии и введения гипертонических растворов. По- 
ложительный эффект, по его данным, оказывают препараты 
фенотиазинового ряда (аминазин и др.). . 

После асфиксии тяжелой степени сознание восстанавли- 
вается медленно: от нескольких часов до 5—10 дней. В первые 
часы и сутки больные очень слабы. В это время они нуждают- 
ся в энергичном симптоматическом лечении. Все средства, 
которые‘ применяются при лечении спасенных после асфиксии 
средней тяжести, применяются и в этих случаях, но только 
более интенсивно. 

После полного восстановления сознания, при отсутствий 
жалоб, специальными исследованиями удается установить, что. 
в течение нескольких дней или недель у больных отмечается яв- 
ления психической астении. Нуждаются ли они в медицинской 
помощи на этой` стадии выздоровления? Безусловно. Наблюде- 
ния показывают, что больные, принявшие полный курс лечения 
(внутривенное ‘вливание глюкозы с аскорбиновой кислотой 
в течение 7—10 дней, 10% раствора бромистого натрия по 
10 мл, инъекции витамина В:, 1% раствора 1—5 мл никотино- 
вой кислоты, микстура Бехтерева, рациональное питание, психо- 
терапия и др.), выздоравливают значительно быстрее. Кроме’ 


того, они излечиваются и от различных побочных заболеваний. - 


При жалобах на бессонницу им назначается люминал 0,1 г, ме-. 
динал 0,25 г; при’ депрессивных состояниях — фенамин по’ 
0,01 г 2 раза в день в течение 3—5 дней; при головных болях — 
аспирин, анальгин, цитрамон Фо 0,5 г 2—3 раза в день; при 
болях в области глотки и гортани, скопдении слизи — содо- 
вые полоскания. 

Весьма полезным, в лечении постасфиктических состояний 
является витамин В\; (пангамовая кислота) !, благоприятное 
влияние которого при различных заболеваниях изучено 
В. Е. Анисимовым (1965). Кребс (КгеБз Е. 1..; 1951) 2 и ЮдзУ 
мия (]А2ипа, 1959) 3 наблюдали положительное влияние вита 
мина В15 при кислородном голодании токсической природы- 
Ю. Ф. Удалбв (1962) установил положительное стимулируЮ“ 
щее действие витамина В; на активность дыхательных Ф@Р- 
ментов и активное влияние его на различные звенья окисли” 
тельно-восстановительного процесса в тканях, что име 
немаловажное значение для клиники, А. В. Докукин, 3. С. Кон 





* Витамин В15 назначается внутримышечно по 20 мг ежедневно а 


ь по 40—50 мг в виде 4—5 таблеток в 20—30 дней. 
3 Цит. по В. Е. Анисимову. + - аа о р 











ие витамина В:; при 
: р 
олучавшие витамин В.в, переживали 


(Веага Н. Н.. \МоНога 1. 1оббуи сольных. Бирд и Уоффорд 
> )', Бертелли и Казентини 
‚› Кагадда и Диспанса (@цеца- 
ати (Вепай Е., 1957) 4 устано- 
т адает способностью устра- 
ердечной и других мышцах. 
ее из лечебного учреждения сле- 
м встать на учет у районного психиатра 
или невропатолога. 
Спасение утонувших является еще более трудным делом; 
чем спасение повешенных. Клиническая смерть человека при 
утоплении наступает ‘через 5—6 и в виде исключения через 
7 минут. Вода при этом проникает в дыхательные пути, легкие, 
кровь, что значительно осложняет процесс реанимации. Пер- 
вую помощь утонувшим оказывает население. Медицинская по- 
мощь, как, правило, значительно запаздывает. Результат ожив- 
ления зависит от быстроты оказания помощи и правильности 
ее. Прежде чем приступить к оказанию помощи необходимо 
очистить верхние дыхательные пути от жидкости и различных 
примесей (песок, ил, водоросли). Затем утонувшего кладут 
вниз животом с опущенной головой на согнутое под прямым уг- 
лом колено оказывающего помощь и несколько раз нажимают 
на область нижних ребер. Этим достигается удаление жидкости 
из верхних дыхательных путей. Если желудок был наполнен, 
то может выделяться и содержимое желудка. Наши данные 
вскрытия утонувших, результаты экспериментальных исследо- 
дований на животных (С.-С. Быстров, 1964) показывает, что 
в желудок при утоплении проникает незначительное количест- 
во воды. Переполнения его водой мы не наблюдали ни разу. 
Поэтому указание о том, что прежде чем приступить к искус- 
ственному дыханию надо опорожнить желудок от проникшей 
в него воды, является не совсем правильным. Желудок неред- 
й ожнение его от пищи, сме- 
ко бывает наполнен пищей, и опор 
р еть место. После того, как будут 
шанной с водой, может им ы 
ельные пути и удалено содержимое же 
очищены верхние дыхат влению. Если постра- 
лудка немедленно приступают к ам а сердечная мейн 
давшего отсутствует только дыхани ат дыханию по 
ность имеется, то клише вх Неговскому («изо рта 
методу Е При наличии аппарата для искусст- 
ь рот», «изо рта в КИ. ДП-2) лучше всего воспользоваться 
о ое 


ввиду отсутствия специальных 





1,2,.3.4 Цит. по В. Е. Анисимову. 
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пропагандирования. Практически надежным, всегда и При всех 
обстоятельствах доступным является метод искусственного ДЫ- 
хания «изо рта в рот» или «изо рта в нос». К сожалению, на. 
селение спасение утопавших сразу начинает с искусственного 
дыхания по Сильвестру. Положительный результат при такой 
помощи наблюдается лишь при условии сохранившейся у пу. 
страдавшего сердечной деятельности. Непрямой массаж серд- 
ца и искусственное дыхание «изо рта в рот», «изо рта в нос» 
почти не применяется. Это объясняется тем, что все население, 
начиная со школьного возраста, в течение десятилетий обуча- 
лось проведению искусственного дыхания по Сильвестру, Ла. 
борда, Шефферу, Говарду. Метод непрямого массажа сердца 
и искусственного дыхания «изо рта в рот» или «изо рта в нос» 
разработан недавно, поэтому он нуждается в активной пропа- 
ганде. Если у пострадавшего сердечная деятельность отсутству- 
ет или выражена весьма слабо, то после освобождения верх- 
них дыхательных путей от жидкости и примесей (желудка — 
от пищевых масс, возможно и воды) немедленно приступают 
к непрямому массажу сердца и искусственному дыханию по 
Неговскому. Наряду с указанными мерами применяется и фар- 
макотерапия Для повышения тонуса периферических сосудов 
внутривенно капельно вводится норадреналин (0,1% 0,5—1 мл) 
или адреналин (0,1% 0,5 ‚мл), или мезатон (0,3—0,5 мл), 
или эфедрин (5% 0,5—1 мл). Для стимулирования сердечной 
деятельности подкожно вводят 2—3 мл 20% раствора камфоры 
или внутримышечно 1—2 мл кордиамина. Для стимулирования 
‘функции дыхательного центра внутримышечно (внутривенно, 


медленно) вводят | мл чу раствора лобелина или цити- 
тона. - 


смесью растворов адреналина и атропина по 0,4—0,6 мл 0,1% 
раствора. (Г. А. Петровский, А. Д. Панащенко). Отсутствие 
эффекта от интракардиальной инъекции в ряде случаев объяс- 
няется неправильным выполнением ‚ее: игла или не попадает 
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желудочков — разрозненным со 
ных волокон. С началом. фибри 
ч | щается. Для ее устранения п 


проводится без пре- 


Дефибрилляция по В. А. Неговскому проводится следующим 
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№, | образом. Большой пластинчатый электрод подкладывают под 
Щ | левую лопатку больного. Другой электрод берется за изоли- 
№ рованную рукоятку и плотно прижимается к передней поверх- 
ть, ности А клетки в области прилегания. сердца — слева от 
т грудины, в 3—4 межреберных промежутках. Для лучшего кон- 
Ч такта и предупреждения ожога кожи электроды обертываются 
ы несколькими слоями марли, смоченными солевым раствором. 
| Как только электрод закрепят, производят разряд, во время 
№" | которого не следует касаться больного. Все манипуляции  про- 
® водятся быстро, чтобы не прервать массаж более, чем на 3—5 
Ир ® секунд и не увеличить гипоксию. Напряжение разряда для 
|  фибрилляции сердца не должно в начале превышать 4000 
м ' вольт. В случае недостаточности такого напряжения нужно 
и). продолжить массаж 2—3 минуты, а затем повторить разряд 
ной при ‘увеличенном напряжении до 4500—5000 вольт. Эффект 
ор дефибрилляции обнаруживается появлением самостоятельной 
И работы сердца или непосредственно после дефибрилляции, или 
№ Же в результате последующего кратковременного (2—5 минут) 
и продолжения непрямого массажа. 

Поскольку дефибриллятор имеется далеко не в каждом ле- 
”] чебном ‹ учреждении, мы считаем весьма ` полезным ^ совет 
ео В. А. Неговского производить дефибрилляцию химическими 
”„ | средствами: хлористым калием и новокаином, ‚хотя этот метод, 
о и менее эффективен. Указанные вещества вводятся в лучевую, 
и плечевую артерии или в полость правого сердца под давлением. 
| Вследствие их угнетающего действия на миокард фибрилляция 
у" в ряде случаев прекращается. Для последующего восстановле- 
й ния деятельности сердца аа м ее т 

й с. лирующ , 

Й | ый нар В ий 7 применения хлористого калия обяза- 
И. тельно в последующем внутривенное пр и 
у ини Хлористый ви ав ОО ро 
и твора в количестве 1 мл на 1 ка веса дол С 10% 
и в виде 1% раствора 5—10 мл, хлористый ис в виде 10% 
й раствора 0.55: мг-на килограмм веса больного. ` казячнне вет 
И роприятия рекомендуется проводить ТН Четко 
и’ | о у утонувших морфологически наблюдались ин- 
} Фарктообразные изменения В сердечной мышце (Я. С. Смусин, 








ОО СОА ТЕ ПГК УСС АРЕНА КЧР ВЕЗИ НИНЫ 


М. И. Федоров), у оживленных — изменения на электрокардио. 
грамме (М. И. Федоров), мы считаем весьма желательным 
электрокардиографическое исследование каждого утопав. 
шего. - 

У утопавших наблюдается резкии цианоз, землистый цвет 
лица, венозный застой крови, что указывает на необходимость 
кровопускания. Оно становится особенно оправданным, если 
учесть, что при утоплении в кровь проникает вода и количество 
крови увеличивается. Поскольку разведение крови водой ведет 
к ее гемолизу, то весьма рациональным способом лечения яв- 
ляется кровойускание из крупных вен в объеме до 1000 мл с 
одновременным дробным введением в артерию таких же ко- 
личеств крови-или полиглюкина (В. А. Неговский). Весьма же: 
зательно перед этим определение степени гемолиза крови, а 
обменное переливание крови делать под контролем лаборатор- 
ных данных. Кровопускание является также профилактическим 
мероприятием в борьбе с отеком легких и пневмонией, кото- 
рые часто наблюдаются у утопавших. В целях профилактики 
иневмонии применяется также пенициллинотерапия. 

Для повышения тонуса миокарда В. А. Неговский рекомен- 
дует медленное внутривенное или внутриартериальное введе- 
ние 5—10 мл 10% раствора хлористого кальция или глюконата 
кальция в разведении 2 раза физиологическим раствором, 
внутривенное введение 40% раствора 30—50 мл глюкозы с ин- 
сулином (4—5 единиц). 

В зависимости от состояния больного ему вводят различные 
стимуляторы сердечной деятельности (камфора, кофеин, кор- 
диамин, адреналин и другие). В тяжелых случаях внутривенно 
медленно вводится '/4—\!/› мл 0,05% раствора строфантина в 
20 мл 40% раствора глюкозы. Одновременно с этим проводится 
‚кислородотерапия по 3—5 минут. Ингаляция кислорода м0- 
жет повторяться через 15—20 минут. При ослаблении сердеч- 
ной деятельности вводится внутримышечно 0,5—1 мл 0,1% 
раствора стрихнина. По мере улучшения сердечной деятель- 
ности и общего состояния здоровья стимуляторы сердечной 
деятельности постепенно отменяются. Не 

У спасенных в течение первых нескольких дней может на 
блюдаться задержка мочеиспускания и стула. В таких слу- 
чаях прибегают к катетеризации и к очистительной клизме. 

Если, несмотря на оказание медицинской помощи утонув- 
шему по методу В. А. Неговского, сердечная ‘деятельность И 
дыхание у него в течение 15—20 минут отсутствуют, то, по На* 
шему мнению, продолжать реанимацию до появления трупных’ 
пятен и трупного окоченения, появление которых при оказа- 
нии медицинской помощи запаздывает, не имеет смысла. Мы 
также не разделяем взгляда инструкции о том, что оказание 
помощи извлеченному из воды должно проводиться независимо = 
от времени пребывания под водой, если нет ‘трупного окочен = 





















° ния и трупных пятен. По данным О. 
, при температуре воды до -+-25—97° тр 
‚ наступает позднее, чем на воздухе, и тем медленнее, чем ниже 
— температура воды. Если утонувший находился под водой более 

20—30 минут, то реанимация безнадежна. Продолжительность 
ее более 20 минут не оправдана. 

Из изложенного следует, что инструкция МЗ СССР от 
16Х-46° г. не соответствует современному представлению о 
смерти, в неи не учитываются современные достижения реани- 
_` матологии. Поскольку она имеет юридическое значение, то она 

нуждается в переработке. 


И. Маркарьян (1964) ', 
упное окоченение в воде 





ТО. И. Маркарьян. Влияние окружающей среды (воды и воздуха) на 
скорость и интенсивность развития трупного окоченения в условиях разных 
температур. Автореферат канд. диссертации. Алма-Ата, 1964. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 


Судебная медицина, наряду со своей основной функцией — 
оказания помощи органам правосудия в осуществлении со- 
циалистической законности, выполняет также очень ответствен- 
ную задачу оказания помощи органам здравоохранения (при- 
казы МЗ СССР № 82 от 16.1-1948 г. и № 166 от 10.1У-1962 г.). 

Наши исследования, посвященные оживлению ‘повешенных, 
новорожденных, родившихся в асфиксии, и утопавших, а так- 
же изучению последствий перенесенной асфиксии выполнены в 
свете этих приказов и направлены на разрешение некоторых 
практических и теоретических вопросов в судебномедицинском 
и клиничебком отношениях. 

Как скоро наступает смерть при странгуляционной асфиксии 
и какие при этом имеются возможности оживления — мнения ис- 
следователей по этим вопросам значительно расходятся. Если 
одни из них ограничивают возможности оживления 2—3-минут- 
ной странгуляцией, то другие, наоборот, необоснованно увеличи- 
вают этот срок до 15—20 минут. Наши собственные наблюде- 
ния, данные изученных нами историй болезни, а также 
результаты экспериментальных исследований позволяют нам 
утверждать, что странгуляция_в течение 6—8 минут уже смер- 
тельна или в редких случаях находится на грани смерти. 

Собственные клинические наблюдения и литературные дан- 
ные показывают, что самым эффективным методом реанима- 
ции в этих случаях является непрямой массаж ‘сердца по 
В. А. Неговскому с применением искусственного дыхания, 
иногда трахеотомии, и введением стимуляторов сердечной дея- 
тельности и дыхания. В экспериментах на кошках мы наблю- 
дали, что с помощью трахеотомии оживление становится воз- 
можным даже после увеличения продолжительности странгу- 
ляции на 2—4 минуты. : : 

В постстрангуляционном периоде У спасенных наблюдается 
ряд психических нарушений и неврологических расстройств, 
характер которых зависит от продолжительности странгуляций. 
Взяв за основу постоянно наблюдающийся признак асфиксии — 
бессознательное состояние, мы установили, что между продол- 
жительностью странгуляции (Х) и длительностью бессозна- 
тельного состояния (У) отмечается высокая нелинейная корре” 
ляционная связь. ррвоост между двумя этими величинами 
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можно выразить математически 

а с помощью’ формулы 
Х=У У? , которая позволяет рет 
продолжительность странгуляции роспективно определять 


тельного состояния, и наобо 


собаках, однако У собак вос 
ного мозга наступало в 10 
Наши наблюдения также п 
повешения сознание полностью 


отсутствует более суток, то. 
прогноз неблагоприятен. 


Что касается судорог, считающихся постоянным признаком 
перенесенной странгуляции, то наши исследования по этому 
вопросу вносят существенные изменения в существующие 
представления: судорог после 1—2-минутной асфиксии не 
наблюдается, а после 3—4-минутной асфиксии они непостоян- 
ны и слабо выражены. Типичные тонические и клонические 
судороги наблюдаются лишь после асфиксии в 5 и более ми- 
нут, причем в случаях, оканчивающихся летальным исходом 
оживленного, они большей частью бывают слабыми или даже 
почти отсутствуют. Если же судороги были достаточно выра- 
женными, то их прекращение служит предвестником восстанов- 
ления сознания, последнее является благоприятным показате- 
лем при оживлении. Однако эта закономерность не распростра- 
няется на случаи легкой асфиксии и тяжелые случаи со смер- 


совсем отсутствуют. . 
Морфологические исследования головного мозга ды = 
но умерших в постстрангуляционном периоде, показало, чт 
особенно в коре больших полушарий, аммоновом роге, подкор- 
ковых образованиях, мозжечке наблюдаются выраженные ише- 
Мические изменения нервных клеток, вплоть до цитолиза их. 
Поражение клеток носило рассеянный мозаичный характер. 
Степень же выраженности морфологических изменений ее 
не только от продолжительности асфиксии, но и т. - 
ности переживания. Так при малых сроках пережи единый 
60 часов) изменения нервной паренхимы имело в: оао 
ишемический характер, особенно в коре, но т сроками пе- 
деструкции. В случаях с более он : - У 
реживания (76—112 часов) обнаруживались ож: 4 блен: 
точного опустошения, захватывающие целые с | жы 
коры), а также мелкие очаги ишемического некроза, 20% а 
зующиеся преимущественно в коре. Отсюда А она ай 
_ развивающиеся в постасфиктическом периоде мор 
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изменения в центральной нервной системе, особенно в коре 
головного мозга, и являются причиной нарушений Функций 
центральной нервной системы, в силу чего выключается веду- 
щее значение центральной нервной ‘системы «в борьбе организ. 
ма против заболевания, за восстановление, обновление и вы. 
здоровление» ! и она не принимает участие в регуляции дея- 
тельности организма (В. А. Неговский). Вероятно, это и явля- 
лось одной из основных причин смерти оживленных в пост. 
странгуляционном периоде. Исходя из этого следует допустить, 
что у спасенных после странгуляционной асфиксии морфоло- 
гические изменения бывают менее выраженными, но они име. 
ются и их существование выявляется в дальнейшем на основа- 
нии клинических признаков. Так, у ряда спасенных наблюда- 
лось органическое слабоумие, деменция, микроорганические 
симптомы пирамидной недостаточности, нарушение функции _ 
черепномозговых нервов центрального происхождения, нару- 
шение функции вегетативной нервной системы, понижение па- 
мяти, трудоспособности, утомляемость внимания, изменение ха- 
рактера, изменение электрических потенциалов мозга и т. д. 
Подобные изменения в той или иной степени наблюдались и 
У детей 9—14-летнего возраста, перенесших асфиксию при рож- 
дении. У таких детей, кроме того, выявлялась задержка в 
развитии речи, дефекты речи, низкая успеваемость, изредка 
умственная отсталость, а также в значительной части случаев 
и отклонения в физическом развитии. 

Расстройство функций центральной нервной системы у лиц, 
спасенных после повешения, подтверждается также измене- 
ниями электрических потенциалов мозга. После асфиксии пег- 
кой степени изменения, если они есть, чаще выражаются в уме- | 
ренной разлитой ирритации корковых `клеток и реже — в угнете- = 
нии Электрической активности коры. После асфиксии средней. 
тяжести изменения электроэнцефалограммы выражаются В 
дизритмии корковых потенциалов, когда, наряду с нерегуляр- 
ностью альфа-волн, наблюдается появление медленной патоло- 
гической активности. Наиболее грубые изменения получены — 
после 7—9-минутной асфиксии. В’ этих случаях альфа-ритм 
полностью отсутствует, выявляются редуцированные альфа“ 
волны, ‚во всех областях доминируют медленные патологиче- 
ские волны. Характер изменений электрических потенциалов 
мозга отражает тяжесть клинических нарушений, но нормали- 
зация электроэнцефалограммы несколько отстает от общего 
улучшения состояния больного. > 

Среди последствий странгуляционной асфиксии ‘из теорети-. 
ческих и практических соображений большое внимание обра” 


ГА. Г. Иванов-Смоленский. Учени еская — 
физиология. М., 1952, стр. 95. И По Ее 
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твие амнезии и лишь 
|. м 
` со времен Азама, впервые описавшего ее в 1881 году. ам 
стали считать постоянным а 
и Этот взгляд наше признаком перенесенной асфиксии 
ей с еы л отражение и в «Правилах определения сте- 
\ п р телесных повреждений» 1961 года. Однако это 
> мн ка ха деляется далеко не всеми авторами, результаты же 
наш следований показывают, что амнезия осле удавления 


отсутствует, после утопления отсутствует или бывает скоропро- 
ходящей, а после повешения наблюдается менее, чем в полови- 
не случаев (43%). 

В качестве показателя перенесенной странгуляцйонной ас- 
_ фиксии могут ‘быть использованы некоторые клинические и ла- 
бораторные данные, например, рвота, повышение температуры, 
изменения в крови (относительная анэозинофилия-“и эозинопе- 
ния, лимфоцитоз, склонность к моноцитопении). ' 

Кроме общих расстройств, у спасенных после повешения 

наблюдаются и местные повреждения, обусловленные сдавле- 
нием шеи петлей. Они выражаются в виде пареза лицевого 
нерва, понижения чувствительности кожи шеи, пареза голосо- 
вых связок, дисфагии, отека гортани и других расстройств. 
_В большинстве случаев эти повреждения являются скоропро- 
ходящими, но у некоторых спасенных парез голосовых связок 
и дисфагия наблюдались длительное время и, по-видимому, яв- 
ляются уже неизлечимыми. Наблюдающийся в единичных слу- 
заях отек гортани является опасным для жизни осложнением 
и требует оперативного вмешательства. 

Постоянным признаком повешения и удавления является 
странгуляционная борозда. Однако, относительно того, на- 
сколько быстро она возникает и какой срок требуется для ее 
заживления в случаях спасения пострадавших — точных дан- 
ных не имеется. Наши наблюдения по спасению повешенных, а 
также результаты катамнестического исследования показали, 
что при повешении на жесткой петле борозда возникает мых 

_ 30—40 секунд, при повешении на мягкой петле — в течение `од- 
ной минуты. Заживление борозды в половниЯ случаев происхо- 
дит в первую неделю, в \з части случаев — во вторую неделю, 
В 5 части случаев — в течение 3—6 недель, в единичных слу- 
` чаях след от их заживления наблюдался в течение года и 


у об асфиксии принципиальное значение имеет во- 
Прос о возможности самоспасения. В учебниках и руковод- 
_ ствах по судебной медицине такая ее а 
_ Однако, учитывая литературные данные (Н. Л. Поляков, 
_А. Майер), наблюдавшиеся нами 5 случаев самоспасения, а 
° Также результаты опытов на 
спасение при повешении Не исключается. 
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животных, Мы считаем, что само-. 
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фактором в отношении возможности и по нашем 
мнению, является расположение петли на шее. ''ри типичном 
расположении петли с локализацией ее выше гортани происхо. 
дит сдавление области каротидных синусов, вследствие чего 
наступает рефлекторное замедление сердечной деятельности 
и резкое падение кровяного давления. ` Мгновенно насту- 
пающим вслед за повешением коллапсоидным состоянием и 
объясняется беспомощность человека в петле на фоне еще 
сохраненного сознания. Через 10—25 секунд кровяное давле- 
ние хотя и поднимается, но в это время проявляется действие 
других неблагоприятных факторов (резкое повышение внутри- 
черепного ‘давления, гипоксия), в силу чего возможность само- 


_ спасения уже исключается. При атипичном и. боковом повеше- 


нии, а также при расположении петли ниже гортани, когда’. 
каротидные синусы или`не сдавливаются, или сдавливаются не- 
значительно, кровяное давление после повешения, наоборот, 
повышается. При этих условиях не наблюдается столь резких 


_ йзменений физиологического состояния, и у человека на какое. 


то время сохраняется способность к осуществлению сознатель- 
‚ных действий. 

Наши наблюдения дают нам основание предполагать, что 
случаи самоспасения наблюдаются значительно чаще, чем из- 
вестно о них, так как самоспасенные не нуждаются в меди- 
цинской помощи и за ней не обращаются, а о своих поступках 
никому не рассказывают. : 

При асфиксци от утопления возможность. оживления по- 
страдавших несколько уменьшается. На основании литератур- 
ных данных, личных наблюдений, анализа историй болезни мы 
считаем, что клиническая смерть человека при утоплении на. 
ступает в течение 5—6 и в виде исключения 7 минут. Следова- 
тельно и спасение утонувших возможно в пределах этого вре- 
мени. Благоприятное влияние на оживление оказывает трахео- 
томия: в экспериментах на животных возможность оживления 
после утопления с применением трахеотомии. увеличивалась В 
1,5—2 раза. 

В постасфиктическом периоде у утопавших в основном 
наблюдаются такие же изменения, как и у спасенных после по- 








8 ет АЕ судебномедицинских, клинических, 
, ических, электроэнцефалографических 
и экспериментальных исследований позволяют прийти к заклю- 
чению, что у спасенных после странгуляционной асфиксии, 
асфиксии от утопления, ‘у детей, перенесших асфиксию при 
рождении, наблюдается ряд выраженных психических нару- 
шении и неврологических расстройств. У ‘утопавших выявля- 
ются также и соматические заболевания, а у детей, родившихся 
в асфиксии, отклонения в физическом развитии. Частота и 
свыраженность указанных нарушений по мере увеличения про- 
должительности асфиксии в большинстве случаев нарастает. 
Учитывая, что наши исследования и наблюдения проводи- 
лись ‘на людях, а в ряде случаев они проверялись и уточнялись 
в экспериментах на животных, мы полагаем, что полученные 
результаты Могут непосредственно использоваться в судебно- 
медицинской и врачебной практике. 


але о. 
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